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RESUMO 
 
O conceito de amusia está intimamente associado às perturbações 
causadas nos circuitos neurais de processamento musical resultantes de uma 
lesão cerebral (Peretz et al., 2003). O presente estudo centrou-se na avaliação 
das principais componentes musicais afectadas no período que se segue à 
cirurgia da epilepsia do lobo temporal – amigdalohipocampectomia (AHC) -, 
efectuada nos doentes com esclerose mesial, pela aplicação da Montreal Battery 
of Evaluation of Amusia (MBEA). 
 Como objectivos, propusemo-nos a) avaliar as incapacidades de 
processamento musical após a AHC; b) verificar as diferenças obtidas, pela 
aplicação da MBEA, entre os doentes, de acordo com lateralização do 
procedimento cirúrgico e, por último, perceber, detalhadamente, c) a relação entre 
a predominância hemisférica e a natureza de cada teste (melodia, tempo e 
memória). 
Para procedermos à avaliação da amusia, selecionámos um grupo 
experimental de trinta e dois doentes, separando-os em dois subgrupos (cirurgia 
no lobo temporal esquerdo ou direito) e quarenta e cinco sujeitos saudáveis, como 
amostra de controlo. As amostras foram avaliadas, maioritariamente em grupo, 
apenas numa sessão.  
A aplicação da MBEA revelou diferenças estatisticamente significativas no 
desempenho entre grupos – a amostra controlo teve uma pontuação geral mais 
elevada do que a amostra experimental. Verificaram-se, também, diferenças 
estatísticas dentro do grupo experimental – os doentes sujeitos à AHC direita 
demonstraram um melhor desempenho nos testes que envolveram discriminação 
melódica, e pior nos testes com estímulos rítmicos e de memória. Por outro lado, 
os resultados obtidos pelos doentes que foram submetidos à AHC no hemisfério 
esquerdo, revelaram um melhor desempenho global em relação ao grupo anterior, 
com destaque nos testes rítmicos e de memória. 
Como conclusão, verificámos que, independentemente do lado da AHC, 
existe uma ligação de causa efeito entre a remoção (parcial/total) do hipocampo e 
da amígdala e a manisfestação de amusia. Ainda, com base nos resultados 
obtidos, a possibilidade de discriminação melódica, temporal e de memória, de 
acordo com a lateralização hemisférica, permitiu-nos concluir que as AHCs 
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direitas originam sequelas musicais, sobretudo num nível melódico, enquanto que 
as esquerdas comprometem as capacidades rítmico-temporais. 
 
 
Palavras chave: Amusia,  Esclerose Mesial, Amigdalohipocampectomia, 
Epilepsia. 
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ABSTRACT 
 
The concept of amusia is closely related to the disturbances caused in the 
musical processing neural circuits as a consequence of a brain lesion (Peretz et 
al., 2003). This study has been centered on the evaluation of the main musical 
componets affected in the post-op period of surgeries on the temporal lobe 
epilepsy - amigdalohippocampectomy (AHC) -, performed on patients with mesial 
sclerosis, using the Montreal Battery of Evaluation of Amusia (MBEA). 
As objectives, we have proposed to a) evaluate the inabilities of musical 
processing after AHC; b) verified the differences obtained between patients, 
through the MBEA, regarding surgical procedure lateralisation, and finally, to 
understand in detail, the c) relationship between hemispherical predominance and 
the nature of each test (melody, time and memory). 
To evaluate the amusia, we have selected an experimental group of thirty-
two patients, separating them in two sub-groups (surgery to left and right temporal 
lobes), and fourty-five healthy subjects as a control sample. The samples were 
evaluated, mostly in group, only in one session.  
The MBEA application revealed statistically significant differences regarding 
group performance – the control sample had a higher score than the experimental 
sample. Statistical differences were also seen within the experimental sample 
group itself – patients subjected to AHC in the right hemisphere have shown better 
performance in the tests where melodic discrimination was involved, having poor 
results on tests involving memory and rhythmic stimuli. On the other hand, patients 
subjected to AHC in the left hemisphere, provided better overall results than the 
previous group, even more so on tests based on memory and rhythmic stimuli.  
As a conclusion, we have verified that independently of which side the AHC 
is performed, there is a cause-effect connection between the removal (partial 
and/or total) of the hippocampus and the amygdala, and the manifestation of 
amusia. Moreover, based on the results shown, the possibility of melodic, rhythmic 
and memory discrimination, with regards to hemispherical lateralisation, has 
allowed us to conclude that AHCs on the right hemisphere would cause musical 
sequels specially at a melodic level, while on the left hemisphere, a temporal one. 
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Key words: Amusia, Mesial Sclerosis, Amigdalohippocampectomy, 
Epilepsy. 
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INTROITUS 
 
 “(latim). (…) Cântico de entrada que dá (…) sentido à celebração.” 
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I. INTRODUÇÃO 
 
Recordo com muita emoção o prazer com que, desde criança, corria para o 
piano assim que chegava da escola. Mal chegava com os pés ao chão, era como 
que escalar o monte Everest para me sentar na cadeira; as partituras tinham uns 
sinais e umas formas engraçadas, mas finalmente… abria a caixa de pandora! O 
meu desejo, toda a minha corrida eufórica, era para ouvir e sentir o som que saía 
daquela caixa enorme que preenchia toda a casa. As teclas brancas e pretas, já 
cansadas pela idade avançada, correspondiam ao pretendido. E a magia 
começava. Devo confessar que nos primeiros tempos de aprendizagem, as 
melodias que se tocam são muito elementares e até cansativas. Mas, para uma 
criança, qualquer dó-ré-mi corresponde à melhor sonata alguma vez composta. 
Foi o gosto pela música que me trouxe a este tema de investigação. Em 
conjunto com o crescente aprofundamento de conhecimentos na área da 
psicologia, com o interesse pelas Neurociências e com o trabalho clínico com 
doentes neurológicos, a música foi o veículo para a elaboração da questão a 
estudar. Existe uma imensidão de estudos no âmbito musical, talvez por ser uma 
área que reúna, em si, várias facetas. Se, por um lado, é uma forma de expressão 
artística acessível a qualquer sujeito, para um músico é a sua forma de 
comunicação primordial; para a população que sofre de doença mental ou 
neurológica, serve de reabiltação cognitiva/ terapia; para as crianças, servirá como 
estímulo para o desenvolvimento intelectual e criatividade; em Portugal, pelas 
cordas vocais de Zeca Afonso, despoletou o 25 de Abril.  
A música serve de alento, permite a catarse emocional, cultiva a 
espontaneidade, promove a saúde e o bem-estar.    
 
Desta forma, e inserido no âmbito do Mestrado em Neurociências da 
Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa, realizei esta Dissertação de 
Mestrado que teve como objectivo a clássica investigação das perturbações 
ocorridas nas capacidades musicais em doentes epilépticos, neste caso particular, 
com esclerose mesial, no período pós-cirúrgico da sua doença. 
O presente trabalho encontra-se organizado por capítulos, e como 
qualquer concerto musical, está organizado em três partes fundamentais. Ao 
Introitus está encarregue a Introdução, a exposição do tema principal, de onde se 
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originam três subcapítulos: o da Amusia, onde defini os subconceitos que advêm 
desta área e se resumem os trabalhos publicados numa revisão sistemática; 
seguidamente, sobre a Epilepsia, tracei as linhas principais da doença, 
aprofundando mais em detalhe a esclerose mesial em termos neuroanatómicos e 
bioquímicos; finalmente, terminei o enquadramento teórico com uma breve 
abordagem acerca dos principais instrumentos de avaliação de aptidão musical, 
destacando o papel e o impacto da MBEA. No capítulo II, início do Intermezzo, 
são desenvolvidos e apresentados os pormenores metodológicos da investigação, 
começando pela questão de investigação, objectivos e hipóteses, a caracterização 
da amostra, o procedimento experimental e os instrumentos aplicados. Dando 
continuidade à Metologia, apresentei a descrição dos resultados (capítulo III). O 
Finale dá entrada à finalização do estudo, na qual estão integradas a Discussão 
(capítulo IV) dos resultados obtidos, as considerações clínicas e as principais 
limitações do estudo (capítulo V), e a Conclusão (capítulo VI), com a qual o estudo 
termina. O capítulo VII corresponde à referências bibliográficas, sendo seguido 
pelos anexos (capítulo VII), onde se incluem os instrumentos utilizados neste 
estudo.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Música, antes de mais nada. 
                            (Paul Verlaine)  
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Duas páginas de Música 
 
Uma vez que as manifestações musicais primordiais não deixaram 
qualquer vestígio, é praticamente impossível dizer qual a data exacta do 
nascimento da música. Alguns estudiosos permitem-se especular vagamente e 
sem sucesso, outros enfrentam a questão com base no conhecimento sobre a 
vida humana na Pré-História e, assim, colmatam as falhas existentes com alguma 
criatividade. No entanto, nenhuma hipótese refere com rigor o momento em que 
os antigos iniciaram o movimento da “arte com os sons” (Dufourcq, 1988).  
Pelo que vem sendo descoberto, parece que o homem primitivo atribuía 
um sentido religioso à sua produção musical, considerando-a, talvez, como uma 
dádiva aos seres superiores. Estando associada à dança, batendo as mãos e os 
pés, surgia o ritmo e daí o ritual pelo qual as tribos evocavam o Desconhecido, 
entidade responsável pela abundância de alimentos e pelos homens nas vitórias 
de guerras. À medida que o tempo passava, em vez de usar só as mãos e os pés, 
as danças passaram a ser acompanhadas por outro tipo de instrumentos, que não 
só o corpo – as batidas simples em madeira e depois o trabalhar da madeira para 
adquirir sonoridades diferentes (Borges & Cardoso, 2000).  
Contudo, de acordo com as definições contemporâneas de música, estas 
formas de expressão foram consideradas demasiado arcaicas e pobres de forma 
a pertencerem a uma categoria de arte musical. Mas, de um ponto de vista 
histórico, tiveram um impacto fundamental, pelo que as construções de ritmo 
elementar acompanharam e evoluíram com o Homem, à medida que este se 
organizou em culturas e civilizações, servindo como uma prova da transformação 
da humanidade, desde os primeiros tempos até agora (Grout & Palisca, 1997). 
Mas o que é, então, a música? Na perspectiva ocidental, referem os 
musicólogos ser atribuída à definição de música a sucessão de sons e silêncio 
organizada ao longo do tempo (Beltrando-Patier, 1993). 
 
Percorramos, então, algumas noções elementares de música pelas 
explicações brilhantes da minha Professora Maria João Abreu. 
O elemento principal e constitutivo da música é o som, sensação recebida 
pelo ouvido como resultado das vibrações de um corpo. São quatro as 
propriedades reunidas pelo som: altura, duração, timbre e intensidade. À altura  
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atribui-se o grau de gravidade ou elevação de cada som, por outras palavras, a 
forma como o ouvido percebe a frequências dos sons (tons) – que podem, assim, 
ser agudos, quanto mais rápidas forem as suas vibrações, ou graves, se a rapidez 
vibratória for diminuída. O tom (em inglês, pitch) é a altura de um som, numa 
escala geral – constituído pela junção de dois semi-tons. 
Quando o som é excessivamente agudo ou grave, ou quando as suas 
vibrações são irregulares, torna-se inapreciável, como é exemplo o raspar de 
qualquer objecto. Nesta perspectiva, existem sons apreciáveis e sons 
inapreciáveis – só os primeiros são considerados essenciais na música, e, por 
isso, nomeados sons musicais. Os sons apreciáveis, num nível absoluto, são 
infinitos na sua graduação de altura; no entanto, dentro da arte musical e ao longo 
da sua história evolutiva, foram sujeitos a uma relação proporcionada entre si, 
organizado num modelo que forma a escala musical. Quando os sons se afastam 
das proporções reguladas pela escala, são desafinados. A distância percorrida de 
tom em tom determina a relação das notas entre si, e é denominada intervalo. A 
organização de uma sequência de intervalos dá origem a uma escala musical. 
 A duração é o tempo pelo qual se prolonga o som. O timbre, a propriedade 
que distingue os sons, de forma independente da altura, e constitui a cor do som – 
é pelo timbre que se distinguem os diversos instrumentos e vozes, mesmo quando 
produzem sons iguais na altura. A intensidade é o grau de força com que o som 
se produz. 
Dentro do estudo elementar da música, as duas propriedades mais 
importantes são a altura e duração, de onde têm origem a melodia e a harmonia. 
A primeira, corresponde à combinação de sons sucessivos, como o canto de uma 
só voz; já à harmonia, compete a combinação de sons simultâneos, como um 
concerto de diferentes vozes ou instrumentos produz. 
É também de salientar a modulação (em inglês, contour) dos sons, isto é, a 
diversidade de movimentos ascendentes e descendentes originados pela altura, 
que constitui a melodia propriamente dita ou o melos, também denominado por 
entoação. A acentuação dos sons e a sua padronização em maior ou menor 
duração, originando repousos e cadências que dividem as frases musicais, 
constituem o ritmo, correspondendo a métrica às unidades de tempo que cabem 
dentro de um padrão rítmico. 
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Após a revisão dos conceitos musicais, desenvolveremos, seguidamente, o 
que acontece ao processamento musical quando ocorre uma lesão no  córtex 
cerebral. 
 
1. Amusia 
 
O elevado interesse científico na área da Neurologia da Música, sobretudo 
nos últimos vinte anos, tem vindo a alargar, consideravelmente, o espectro das 
investigações efectuadas na área. Os estudos abragem tanto a análise 
imagiológica das áreas corticais activadas durante a audição ou desempenho de 
uma peça musical num dado instrumento (Baader et al., 2005), como as regiões 
cerebrais responsáveis pelo armazenamento do ritmo e da melodia (Schuppert et 
al., 2000; Muruyama et al., 2004) e, ainda, a avaliação das capacidades musicais 
num músico profissional que tenha tido um acidente vascular cerebral (AVC) 
(Wilson et al., 2002).  
 
 
1.1. O conceito 
 
 
 Amusia is a generic term used to designate acquired clinical disorders of music 
perception, performance, reading or writing that are due to brain damage and not 
attributable simply to the disruption of basic perceptual, motoric or cognitive functions. 
These disorders, like other syndromes of higher cortical dysfunction – such as agnosias, 
aphasias or apraxias – should represent fairly self-circumscribed disabilities and not be the 
result of a general decay of overall mental capacity (as may be observed on advanced 
dementia, psychosis or mental retardation) (Deutsch,1999, p655). 
 
O estudo da amusia, como consequência de lesões neurológicas 
adquiridas tem sido alvo de investigações no âmbito da Neurologia nas últimas 
três décadas. A principal conclusão, unânime e transversal à grande maioria dos 
estudos, é a de que uma lesão em qualquer um dos hemisférios cerebrais pode vir 
a afectar significativamente a percepção musical, embora o papel do hemisfério 
direito seja predominante em diversas funções musicais (Benton, 1965; Marin, 
1982; Zatorre, 1985).  
Assim, a amusia é principalmente classificada como congénita quando a 
sua etiologia tem uma causa genética, e adquirida quando o circuito musical é 
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danificado por uma lesão cortical. Embora seja um conceito extremamente 
abrangente, em termos gerais pode ser dividido em amusia receptiva ou 
expressiva. A primeira correspondente a uma incapacidade de ler ou compreender 
música, a segunda indica uma dificuldade em cantar ou escrever música, ou em 
tocar um instrumento musical (Henson, 1977; Wertheim, 1969). No entanto, 
poderão existir inúmeras variedades de amusia, tantas quanto as diferentes 
formas musicais, resultantes de lesões cerebrais ou de disfunções da percepção e 
desempenho musicais (Benton, 1977). Por ser uma temática relativamente 
recente, embora existam estudos respeitantes à organização e sistematização das 
várias formas de manifestação da amusia, a maior parte da investigação está 
ainda assente em casos clínicos, facto que não permite que seja generalizável a 
uma teoria. Uma parte considerável dos casos diz respeito ao período em que as 
técnicas neuroimagiológicas de alta resolução, como por exemplo a ressonância 
magnética, não estavam disponíveis, dificultando assim a precisão da localização 
da lesão. Muitos destes casos estudados não apresentaram características 
exclusivas de amusia “pura”, demonstrando outro tipo de sequelas, como afasias 
e apraxias, o que dificultou a compreensão dos sintomas eventualmente 
causados, em exclusivo, pela amusia.  
Sendo a amusia um tema tão vasto, é difícil ainda saber com rigor a forma 
como determinado tipo de lesão cerebral interfere com as funções musicais e, 
mais especificamente, que áreas têm uma contribuição mais incisiva no 
processamento musical. Tendo em conta este factor, e numa retrospectiva 
histórica do que tem sido feito até aos dias de hoje, este capítulo irá versar sobre 
as principais consequências musicais após uma lesão neurológica.   
 
As agnosias (por exemplo, visuais e auditivas) são conceitos clínicos 
nosológicos utilizados para classificar especificamente as perturbações de 
percepção. No entanto, o conceito de amusia é apenas um termo genérico que 
surge na tentativa de considerar perturbações das qualidades musicais (assim 
como  são as afasias para as perturbações de linguagem). Algumas amusias são 
especificamente de natureza perceptiva, outras envolvem sistemas simbólicos de 
escrita e leitura, ou baseiam-se em conhecimentos previamente adquiridos, 
podendo ainda estar relacionadas com complexas actividades executivas – vocais 
e manuais (Marin & Perry, 1982). 
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Ainda assim, Benton (1977) apresentou os seguintes conceitos: 
 
Quadro I – Diferentes manifestações de Amusia e suas descrições (Benton, 1977) 
Tipos de amusia Descrição 
Amusia Vocal Perda da capacidade de cantar, trautear ou 
assobiar uma melodia. 
 
Apraxia Instrumental Perda da capacidade de tocar um instrumento, 
embora não exista qualquer defeito ou 
alteração motora que o impeça. 
 
Agrafia Musical Incapacidade em transcrever auditivamente 
para o papel uma série dada de notas ou a 
falha em copiar um compasso musical; pode 
estar ligada a agrafia verbal e a defeitos 
visuoperceptivos. 
 
Amnésia Musical Falha na identificação de melodias ou canções 
que deveriam ser do conhecimento do doente; 
existe uma incapacidade em nomear a música 
dada (e familiar), embora consiga cantá-la 
assim que alguém a toca num instrumento. 
 
Alexia Musical Incapacidade em ler a escrita musical. 
 
Disfunções na Sensação de 
Ritmo 
Incapacidade na discriminação de padrões 
rítmicos ou na sua reprodução. 
 
Amusia de Recepção Incapacidade no reconhecimento das 
características básicas de uma frase musical 
que inclua ritmo, melodia, intensidade, duração 
e timbre. 
 
   
 Milner (1962) foi a primeira autora a investigar, de uma forma sistemática, 
o efeito da remoção do lobo temporal na discriminação de timbre. Verificou, então, 
uma incapacidade acentuada nos doentes que foram sujeitos a uma lobectomia 
temporal direita, em comparação com os de lobectomia temporal esquerda, 
sugerindo que a percepção global musical depende da integridade do lobo 
temporal direito. Na continuidade das investigações de Milner, outros estudos 
(Divenyi & Robinson, 1989; Robin, Tranel & Damásio, 1990) se seguiram, 
confirmando os dados anteriores, nomeadamente, dificuldades em tarefas de 
percepção que envolvessem o processamento de intervalos musicais, frequências 
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e tons, alterações que se manifestaram após uma lesão no hemisfério direito e 
não no hemisfério esquerdo.  
  No entanto, ao longo da evolução de estudos no mesmo âmbito, o 
hemisfério esquerdo começou a ser mais referenciado no processamento musical, 
sobretudo o lobo temporal (Zatorre, 1985; Zatorre & Samson, 1988; Samson & 
Zatorre, 1993; Zatorre & Halpern, 1993; Ayotte et al., 2000 e Vermeulen et al., 
2002).  
Peretz (1990) na sua vasta investigação sobre Neurologia da música, 
desenhou e construiu diversos testes com o objectivo de estudar a importância 
das principais estruturas cerebrais envolvidas na percepção e memória musicais. 
Esta autora estudou doentes com AVC quer no hemisfério direito, quer no 
esquerdo. A conclusão mais importante, como já referida anteriormente, incide no 
papel mais activo do hemisfério direito no que respeita à discriminação e 
percepção de frequências, embora também ao esquerdo deva ser atribuído um 
papel importante. Assim, a percepção de variações de frequência e de tempo na 
mesma sequência musical pode ser interrompida por uma lesão cortical. Ainda, no 
mesmo estudo, relativamente à dimensão da frequência, verificou-se que uma 
lesão direita poderá impedir a correcta percepção da tonalidade da melodia, sendo 
que uma bilateral pode provocar uma incapacidade na percepção de uma cadeia 
de intervalos. No que respeita à dimensão temporal, tornou-se evidente a 
distinção de dois mecanismos – ritmo (envolvido no agrupamento de tempo) e 
métrica. No entanto, embora este estudo confirme o envolvimento dos dois 
hemisférios, não foram especificadas as regiões corticais – em cada um - 
responsáveis pela percepção e memória musicais.   
De acordo com Wilson et al. (2002), independentemente da frequência da 
co-ocorrência de incapacidades melódicas e rítmicas, suspeita-se que os sistemas 
responsáveis pelo seu processamento sejam distintos. Existem casos isolados de 
“amelodia” e arritmia registados nos estudos feitos sobre amusia em tarefas de 
percepção, produção e leitura musicais, como são exemplo os de Basso (1993), 
Edworthy (1985) e Peretz (1993). Tendo como base este argumento, Peretz 
(1993) e outros autores (Zatorre, 1985; Seashore, 1938; Mazzoni et al.,1993) 
defendem que as organizações de ritmo e métrica podem ser danificadas 
isoladamente em doentes com lesão cerebral, acreditando na independência das 
funções do sistema rítmico. Na perspectiva de lateralização cerebral, Peretz e 
 25
Morais (1993) sugeriram que a organização métrica poderá estar mais associada 
ao hemisfério direito, enquanto outros pequenos grupos rítmicos poderão estar 
mais associados ao esquerdo. Esta conjectura vem ao encontro das pesquisas 
feitas em sujeitos sem e com lesão cerebral, bem como dos dados que apoiam a 
especialização de processamento temporal no hemisfério esquerdo. 
 
 Noutro estudo, a equipa de Liégeois – Chauvel (1998), também em 
parceria com Peretz, testaram doentes com epilepsia resistente à medicação 
submetidos a cirurgia unilateral do lobo temporal, utilizando a mesma bateria de 
testes que Peretz (1990), com o objectivo de conhecer que áreas corticais dos 
lobos temporais possuíam uma maior preponderância na percepção e memória 
musicais. A conclusão obtida era já conhecida em estudos anteriores, embora o 
estudo de Peretz (1990) evidenciasse o papel particular da região posterior da 
primeira circunvolução temporal no processamento musical. Verificaram ainda, 
que uma cortectomia direita interfere significativamente no processamento da 
discriminação de melodias – tonalidade e intervalos - enquanto que uma esquerda 
compromete a abstracção dos intervalos, mas não da informação melódica. 
 Deutsch e Springer (1998), na perspectiva das Neurociências cognitivas, 
apresentam dados sobre a lateralização hemisférica na especialização musical, 
referindo casos em que doentes com AVC no hemisfério esquerdo tiveram 
alterações da linguagem, deixando intacta a capacidade de cantar, ao contrário 
dos no direito, dos quais resultam frequentemente a perda de capacidades 
musicais, deixando a linguagem praticamente intacta. De facto, estão registados 
na história da Neurologia da música estudos de caso de afasia sem amusia ou 
amusia sem afasia: Marin (1982) fez uma revisão exaustiva da literatura e 
encontrou cerca de 12 casos de afasia sem amusia, 19 de amusia sem afasia, 33 
de amusia e afasia, e 9 casos de alexia musical e amusia verbal. Os doentes 
afásicos e amúsicos apresentavam lesões corticais esquerdas e a maioria dos 
casos puros de amusia apresentavam lesões direitas, constatação que serviu 
como mais um indicador da especialização hemisférica para determinados 
aspectos cognitivos.  
 Também em estudos feitos por Polk e Keretsz (1993) é referido que em 
casos de demências, a deterioração das estruturas linguísticas e musicais podem 
ser observadas em termos comportamentais através da percepção e do 
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desempenho. A análise detalhada destas alterações das funções musicais, após 
uma lesão neurológica, contribui significativamente para a compreensão do 
processo cognitivo musical normal. 
  
1.2. Revisão sistemática 
 
 A questão principal desta pesquisa está centrada na relação causa-efeito 
entre doentes epilépticos submetidos a AHC e a ocorrência de amusia no período 
pós-operatório. Neste estudo, considerámos como definição de amusia as 
alterações ou incapacidades de processamento musical, principalmente a 
percepção e a memória musicais. Mais especificamente, a hipótese que 
lançamos, com base na literatura, é a de que os doentes a quem foram removidas 
as estruturas do hemisfério direito terão maior probabilidade de manifestarem 
alterações nas capacidades musicais, com consequências visíveis no 
processamento melódico; por outro lado, os doentes a quem foram removidas as 
estruturas do esquerdo terão um melhor desempenho no processamento musical, 
maioritariamente na percepção rítmica. 
 Pelo facto da documentação sobre o assunto ser escassa, a questão para 
a revisão sistemática colocou-se de forma mais abrangente: “Qual é o efeito das 
lesões hemisféricas na posterior ocorrência de amusia?”. Assim, a estratégia de 
pesquisa foi baseada nos artigos publicados na PubMed e na listagem de 
referências bibliográficas dos estudos e artigos de revisão incluídos. No entanto, 
os estudos pesquisados nas referências bibliográficas de outros artigos, com  
principal intereresse para esta investigação, foram maioritariamente comuns aos 
da PubMed. Entre os artigos e livros destacados, relativos a revisões teóricas, 
consultámos um total de 32 referências. 
 Para procedermos à confirmação da hipótese exposta, seguimos os 
seguintes parâmetros de inclusão de estudos:  
• Desenho experimental: estudos de caso ou/e estudos caso-controlo 
(amostra clínica versus grupo de controlo; amostras emparelhadas); 
• População estudada: epilepsia; 
• Intervenção clínica: remoção da área lesada; 
• Existência de amusia após lesão neurológica. 
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As palavras chave utilizadas para a pesquisa na base de dados da PubMed 
foram amusia, epilepsy and amusia, temporal lobe and amusia, 
amigdalohippocampectomy and amusia, amusia after temporal lobe surgery, sem 
restrição de data limite. Assim, das 102 referências obtidas foram excluídas  15  
por estarem em línguas estrangeiras distanciadas como o alemão, japonês, croata 
e russo. Das restantes 87, apenas se obtiveram 46. A razão principal para a 
existência de um número tão baixo de estudos analisados, deve-se ao facto de 
não ter sido possível o acesso à totalidade de artigos, mesmo recorrendo à base 
de dados da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa e de outras 
Universidades. Destes 46 artigos, nove foram excluídos por referirem a 
associação de amusia após lesão cerebral, tendo os restantes sido incluídos e 
divididos por revisão teórica (3), estudos de caso (22) e estudos caso-controlo 
(17). 
Com um total de 42 artigos a analisar e existindo uma divisão tão clara entre 
os mesmos, elaboraram-se duas tabelas sistemáticas com a informação mais 
pertinente para o actual estudo. Os estudos de caso foram resumidos e 
organizados tendo em conta as seguintes categorias: a) causa e localização da 
lesão; b) experiência musical e resultados/ incapacidade musical (Tabela 1). Os 
estudos comparativos foram organizados de forma distinta, já que existiam 
categorias de avaliação transversais a todos: a) causa e localização da lesão; b) 
população; c) teste musical aplicado; d) resultados (Tabela 2).   
Os dados retirados da leitura resumida nas tabelas permitem-nos confirmar a 
hipótese referida acima, isto é, a ocorrência de amusia após uma lesão 
hemisférica. Dos 13 estudos de caso efectuados em doentes que sofreram AVC, 
cinco tinham lesão no lobo temporal direito, três no esquerdo e os restantes 
lesões bilaterais (3)  ou não especificadas no artigo (2).   
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Tabela I - Revisão sistemática de estudos de caso sobre amusia 
 
Autores Causa e localização 
da lesão 
Experiência 
Musical 
Resultados/ Incapacidade 
musical 
Botez & 
Wertheim, 
1959 
Epilepsia frontal Nenhuma Amusia de expressão 
Botez & 
Wertheim, 
1961 
AVC do hemisfério 
esquerdo 
Músico 
Profissional 
Amusia de recepção 
Mavlov, 1980 AVC do hemisfério 
esquerdo 
Músico 
profissional 
Amusia de expressão e recepção 
McFarland, 
1982 
AVC temporal 
superior direito e 
circunvolução 
supramarginal 
Amador Tocar e identificar melodias 
familiares 
Mazzucchi et 
al., 1982 
Acidente isquémico 
transitório (AIT) do 
território carotídeo 
Nenhuma Percepção de timbre 
Jacome, 1984 AVC fronto-temporal Nenhuma Hipermusicalidade 
Tanaka et al., 
1987 
AVC têmporo-parietal 
posterior bilateral 
Amador Percepção e reprodução rítmica 
Fries, 1990 AVC do lobo temporal 
direito 
Nenhuma Processamento melódico 
Peretz, 1993 Aneurisma da artéria 
média direita 
Nenhuma Atonalia auditiva para melodies 
 
Peretz et al., 
1994 
AVC da artéria 
cerebral média 
(lesões bilaterais) 
Nenhuma Reconhecimento de músicas 
familiares e discriminação de 
frases musicais diferentes 
 
Griffiths, 1997 AVC do hemisfério 
direito 
Nenhuma Amusia de recepção 
Piccirilli et al., 
2000 
 
Angioma na primeira 
circunvalação 
temporal esquerda  
Nenhuma Amusia “pura”* - escrita e leitura 
musicais 
Shön, 2001 AVC isquémico  
têmporo-parietal 
esquerdo 
Músico 
Profissional 
Leitura de notas na clave de Fá 
Wilson et al., 
2002 
AVC têmporo-parietal 
direita 
Amador Discriminação e reprodução de 
frases rítmicas; dificuldade em 
tocar um instrumento 
Peretz et al., 
2002 
Nenhuma Nenhuma Amusia congénita;  
reconhecimento e discriminação 
melódicos 
Russel, 2003 Glioma da 
circunvolução de 
Helsch (lobo temporal 
direito) 
Músico 
profissional 
Discriminação melódica e 
reconhecimento da altura dos 
intervalos 
McChesney– 
Atkins, 2003 
Epilepsia frontal 
direita 
Músico 
profissional 
Amusia vocal 
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(Continuação da Tabela I) 
Autores Causa e localização 
da lesão 
Experiência 
Musical 
Resultados/ Incapacidade 
musical 
Bautista, 2003 Epilepsia do lobo 
temporo-occipital 
direito 
Amador Amusia vocal 
Satoh, 2003 AVC no lobo temporal 
bilateral 
Nenhuma Amusia de recepção e expressão 
Ghacibeh, 
2003 
Demência fronto-
temporal  
Nenhuma Amusia de expressão 
Terao, 2006 AVC na primeira 
circunvolução 
temporal direita 
Músico 
profissional 
Amusia vocal 
* Sem outra sequela cognitiva 
 
Pela leitura da tabela verificámos que a maior parte dos casos investigados 
tiveram como principal causa um AVC (Botez & Wertheim, 1961; Mavlov, 1980; 
McFarland, 1982; Jacome, 1984; Tanaka et al., 1987; Fries, 1990; Peretz et al., 
1994; Piccirilli et al., 2000; Shön, 2001; Wilson et al., 2002; Satoh, 2003; Terao, 
2006). Outras etiologias também referidas foram a epilepsia (McChesney–Atkins, 
2003; Bautista, 2003), o AIT (Mazzucchi et al., 1982), angioma (Piccirilli et al., 
2000), glioma (Russel, 2003) e demência fronto-temporal (Ghacibeh, 2003). 
 Embora exista uma enorme heterogeneidade entre todos os artigos 
apresentados, a associação dos factores “localização da lesão” e “incapacidade” é 
um denominador comum entre eles: as lesões direitas resultaram, sobretudo, em 
perturbações de expressão musical, isto é, amusia vocal (McChesney– Atkins, 
2003; Bautista, 2003; Ghacibeh, 2003; Terao, 2006) e discriminação melódica 
(Fries, 1990; Peretz, 1993; Wilson et al., 2002; Peretz et al., 2002); nas lesões  
esquerdas, as incapacidades foram mais homogéneas entre si – a leitura e escrita 
musicais manifestaram-se sob a forma generalizada de amusia de expressão e 
recepção (Botez & Wertheim, 1961; Mavlov, 1980; Piccirilli et al., 2000; Shön, 
2001).  
 Na análise e relação de experiência musical com a incapacidade resultante 
da lesão, constatámos que os doentes músicos profissionais tiveram 
consequências penosas que interferem significativamente com a sua carreira, 
desde a forma mais abrangente de amusia – recepção e expressão (Botez & 
Wertheim, 1961; Mavlov, 1980) a, especificamente, amusia vocal (McChesney– 
Atkins, 2003; Terao, 2006), passando ainda por um outro modo muito curioso e 
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único relatado na literatura, de incapacidade de leitura na clave de fá (Shön, 
2001). 
 Para doentes sem formação musical ou com interesse amador, as 
consequências ao nível do processamento musical são semelhantes às dos 
músicos; no entanto, existem dois estudos de caso (Jacome, 1984; Peretz et al., 
2002) de particular interesse por estarem mais distantes dos restantes (referente 
ao facto de uma lesão cortical provocar um defeito no processamento musical) – 
no primeiro, uma doente epiléptica, sem qualquer formação em música, sofre de 
hipermusicalidade; no segundo, um caso de amusia congénita num sujeito sem 
lesão neurológica.   
 
 Já na análise dos estudos caso-controlo, a epilepsia tem uma 
predominância mais destacada em relação aos AVC (ver Tabela 2): 11 estudos 
sobre epilepsia do lobo temporal (Zatorre, 1985; Zatorre & Samson, 1988; Samson 
& Zatorre, 1990; Kester et al., 1991; Zatorre & Halpern, 1993; Samson & Zatorre, 
1993; Liégeois-Chauvel et al., 1998; Koike et al., 1996; Samson et al., 2002; 
Alpherts et al., 2002), um dos quais em doentes com esclerose mesial (EM) 
(Alpherts et al., 2002); 6 estudos em doentes com AVC (Grossman et al., 1981; 
Peretz, 1990; Alcock et al., 2000; Kohlmetz et al., 2001; Kohlmetz et al., 2003) e 1 
em doentes com aneurisma cerebral (Ayotte et al., 2000).  
 Com excepção de um estudo em apenas um doente (Kohlmetz et al., 
2003), em todos os outros se incluiu uma amostra emparelhada de controlos para 
a amostra de doentes. Embora os objectivos variem de estudo para estudo, existe 
um transversal a todos: a comparação de doentes submetidos a cirurgia no 
hemisfério esquerdo/direito e controlos, pela aplicação de um teste de aptidão 
musical, de forma a verificar as diferenças de desempenho entre grupos. As 
questões de investigação estão directamente relacionadas com a avaliação da 
percepção sonora/rítmica (Kester et al., 1991; Zatorre & Halpern, 1993; Schuppert 
et al., 1999; Ayotte et al., 2000; Kohlmetz et al., 2001, 2003; Samson et al., 2002; 
Alpherts et al., 2002), com a retenção de ritmos e/ou melodias (Samson & Zatorre, 
1990) e com a discriminação melódica (Zatorre, 1985; Zatorre & Samson, 1988; 
Samson & Samson, 1993) ou processamento musical geral (Grossman et al, 
1981; Peretz, 1990; Koike et al., 1996; Liégeois-Chauvel et al, 1998; Alcock et al., 
2000). O desenho experimental utilizado para os objectivos de cada estudo possui 
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pouca variação entre eles – essencialmente foi utilizado um teste de aptidão 
musical, sensível à detecção de amusia, construído para o efeito pelos 
investigadores (Zatorre, 1985; Zatorre & Samson, 1988; Samson & Zatorre, 1990, 
1993; Kohlmetz et al., 2001; Samson et al., 2002; Zatorre & Halpern, 1993), ou 
recorreu-se a testes já elaborados, como são o caso de Alpherts et al. (2002), 
Kohlmetz et al. (2003), Kester et al. (1991), Ayotte et al. (2000), Peretz (1990), 
Liégeois-Chauvel et al. (1998), Grossman et al. (1981), Koike et al. (1996), 
Schuppert et al. (1999) e Alcock et al. (2000). 
 Quanto aos resultados obtidos nos estudos, verificou-se em quase todos 
diferenças estatisticamente significativas entre as amostras experimentais e os 
grupos de controlo, com melhor desempenho para os últimos. No entanto, se bem 
que a maior parte dos estudos divida os grupos experimentais por lesão e 
lateralização (ver Tabela 3), existem quatro excepções:  
1) Grossman et al. (1981) utilizou 24 doentes, com lesões temporo-parietais, para 
estudar as estratégias de processamento musical pós-AVC. Os resultados 
encontrados vieram esclarecer que os doentes com lesão no hemisfério direito 
(região anterior), assim como os com afasia de Broca (lesão no hemisfério 
esquerdo) tiveram dificuldades significativas em categorizar pares de melodias em 
diferentes ou iguais, em relação aos outros grupos. 
2) Peretz (1990), por seu lado, ao investigar o processamento de informação 
musical local e global em doentes no período pós-AVC, concluíu que os sujeitos 
com o hemisfério esquerdo são possuíam maior capacidade para processar 
componentes locais (sequenciais) musicais, ao contrário dos do hemisfério direito 
saudável, que apresentavam uma melhor representação global musical.  
3) Kohlmetz et al. (2001) realizou uma divisão diferente - doentes amúsicos, 
doentes não amúsicos e controlos – verificando que o grupo dos amúsicos diferiu 
estatisticamente dos outros dois, revelando maiores dificuldades perceptivas 
sonoras no período pós-AVC. 
4) No caso do estudo de Kohlmetz e seus colaboradores (2003), apenas foi 
comparado um doente com lesão vascular temporal direita com uma amostra de 
trinta e três controlos – o teste de Amusia de Behne revelou no doente uma perda 
selectiva da percepção do timbre de instrumentos de percussão e teclado. 
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 Com base na análise de dados realizada, pudemos concluir que a amusia 
é uma sequela potencial das lesões cerebrais hemisféricas, com consequências 
no desempenho, processamento e memória musicais. Ainda, os estudos 
colocaram em evidência a possibilidade de uma relação causa-efeito entre o local 
da lesão e as repercussões musicais.  
 
Tabela II – Comparação de estudos sobre amusia: desempenho e lateralização dos grupos 
experimentais (esquerdos versus direitos) de acordo com o objectivo da avaliação 
 
 
 
Investigadores 
Sem diferenças 
entre grupos 
(Esq/Dto) 
Diferenças 
estatísticas entre 
grupos (Esq/Dto) 
Melhor 
desempenho 
Esq.            Dto. 
Grossman et al, 
(1981) 
**    
Zatorre (1985)  ● ●  
Zatorre & Samson 
(1988) 
  ●  
Peretz (1990) **    
Samson & Zatorre 
(1990) 
 ●   
Kester et al. (1991) ●    
Samson & Zatorre 
(1993) 
 ● ●  
Zatorre & Halpern 
(1993) 
 ● ●  
Koike et al. (1996) ●    
Liégeois-Chauvel et 
al. (1998) 
 ●   
Pehune et al. (1999) **    
Schuppert et al. 
(1999) 
 ●   
Ayotte et al. (2000)  ● ●  
Alcock et al. (2000)  ●   
Kohlmetz et al. 
(2001) 
**    
Samson et al. (2002)  ●   
Alpherts et al. (2002)  ● ●  
Kohlmetz et al. 
(2003) 
**    
** - Estudos com organização diferente da apresentada em tabela 
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2. Epilepsia  
  
 2.1. Definição 
 
 A epilepsia é uma doença crónica, de causa neurológica primária, 
manifestada por crises epilépticas que se poderão repetir em intervalos de tempo 
irregulares (Guilhoto et al., 2006). Essencialmente, as crises epilépticas são 
resultado de uma descarga eléctrica, síncrona, excessiva e súbita de um grupo de 
neurónios localizados numa determinada região do cérebro (Cloix & Hévor, 2009).  
Uma crise convulsiva generalizada é a forma mais comum de um 
fenómeno epiléptico se apresentar. No entanto, as crises epilépticas também se 
podem manifestar por choro, perda de consciência, distorções visuais, 
alucinações visuais e olfactivas, confusão mental, alteração da frequência 
respiratória, entre outros (Duncan et al., 1995). 
De acordo com a International League Against Epilepsy (2003), as crises 
epilépticas podem ser classificadas em três vertentes principais: focais (têm um 
início cerebral focal), generalizadas (têm uma origem difusa) e mistas. As crises 
focais dividem-se ainda em simples, sem compromisso da consciência,  
complexas, com alterações da mesma (Guilhoto et al., 2006; Aydinli et al., 1996) 
e, por último, com generalização secundária.  
 
2.2. Caracterização estrutural do hipocampo e da amígdala 
 
O córtex cerebral está dividido, de acordo com o seu nível de 
desenvolvimento, estrutura e função, em neocórtex e allocórtex. O termo 
mesocórtex é utilizado como referência do limite entre as duas regiões (El Falougy 
& Benuska, 2006). O neocórtex compreende seis camadas de tecido cortical e, no 
seu total, abrange cerca de 95% do córtex cerebral. O allocórtex, por sua vez, é 
constituído por três camadas, que compreendem o paleocórtex (que corresponde 
à área mais antiga, do ponto de vista desenvolvimental) e o arquicórtex, que, num 
sentido abrangente, se utiliza como sinónimo de hipocampo (Schwerdtfeger, 
1984). 
 O hipocampo é uma estrutura cortical alongada no seu lado                                                                                                                     
antero-posterior, e curva, situada na região inferior dos ventrículos laterais         
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(Kiernan, 1995). Filogeneticamente, está incluído na formação hipocampal, área 
mais interna do lobo temporal mesial.   
 
 O termo “formação hipocampal” é referente a um complexo constituído por 
estuturas subcorticais e encontra-se, citoarquitectonicamente, dividida nas áreas 
1) circunvolução dentata, 2) hipocampo propriamente dito (ou Corno de Amon), 3) 
complexo subicular (presubículo e parasubículo) e 4) córtex entorrinal (Bayer, 
1985; Djavadian, 2003). 
De acordo com a Terminologia Anatómica (1998), o hipocampo 
propriamente dito, em termos microscópicos, pode ser dividido em quatro regiões 
principais: CA1, CA2, CA3 e CA4, desde o subículo até à circunvolução dentata. 
Com base na sensibilidade à hipóxia, o sector CA1, também conhecido por sector 
de Sommer, é considerado o mais vulnerável; as áreas CA2 e CA3, denominadas 
por sector de Spielmeyer, são as mais resistentes e, por último, o CA4, adjacente 
à circunvolução dentata, é o sector de Bratz ou de vulnerabilidade média. Os 
sectores CA1, em maior grau, e CA4, num grau menor, são os principais 
envolvidos no processo da EM (Rogacheski et al., 1998; Kiernan, 1995). 
  
 Na secção coronal apresentada na Figura I, pode observar-se as regiões 
CA1 e CA3, constituídas por neurónios piramidais, a circunvolução dentata, por 
neurónios granulares, e o córtex entorrinal. “CA” equivale à estrutura do 
hipocampo propriamente dito. 
 
Figura I – Secção coronal do hipocampo 
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 A amígdala é uma estrutura subcortical, em forma de amêndoa, localizada 
profundamente na parte mais interna do lobo temporal e adjacente ao hipocampo. 
É, actualmente, designada por complexo amigdalóide (Sah et al., 2003). A sua 
constituição é dada por treze núcleos com extensas ligações inter e intranucleares 
que se dividem em três áreas principais, corticomedial, basolateral e central. Este 
complexo efectua múltiplas conexões com outras regiões encefálicas, recebendo 
informações de todos os sistemas sensorias. Os núcleos amigdalinos, além de 
responsáveis pela consolidação da memória, estão também envolvidos no 
processo de aprendizagem (Snell, 2006). 
 A informação proveniente do hipocampo para a amígdala  tem origem  
principalmente na região subicular e os núcleos basais são os principais alvos 
(Sah et al., 2003). Estas duas estruturas, em conjunto com outras, fazem parte do 
Sistema Límbico. Estão, por isso, envolvidas na mediação do circuito das 
emoções, consolidação e armazenamento da memória e aprendizagem (Nolte, 
1999).  
 
Na Figura II, pode observar-se que a imagem da esquerda representa o 
cérebro, apresentando a sua divisão estrutural nos lobos frontal, parietal, temporal 
e occipital, e as estruturas do tronco cerebral – protuberância, bulbo raquidiano, e 
o cerebelo. À direita, pode observar-se a localização do Sistema Límbico, no 
interior do córtex cerebral. Deste complexo sistema fazem parte o fornix, o 
hipocampo, a circunvolução do corpo caloso, a amígdala, a circunvolução do 
hipocampo e uma porção do tálamo.  
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Figura II – Áreas constituintes do Córtex Cerebral (à esquerda) e Sistema Límbico (à 
direita) 
 
 
 
 Relativamente ao lobo temporal, e retornando à temática de estudo, o seu 
papel está associado à audição e a funções relacionadas como o armazenamento 
da memória auditiva e a organização perceptual complexa. As perturbações da 
percepção auditiva estão associadas às alterações do funcionamento do lobo 
temporal, como são exemplo as incapacidades de percepção musical (Zatorre, 
1989). 
 
2.3. Esclerose Mesial  
 
A classificação das síndromas epilépticas (Commision of Classification and 
Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989) divide a epilepsia 
do lobo temporal (ELT) em dois grupos gerais: o primeiro, e mais comum, 
corresponde ao da epilepsia mesial, no qual as crises têm origem nas estruturas 
temporais mesiais, como seja o hipocampo, o córtex entorrinal e o complexo 
amigdalóide (Kanner & Campos, 2004). O segundo é referente à epilepsia lateral 
ou neocortical, no qual as crises se originam no neocórtex temporal e nas áreas 
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associativas sensoriais da audição, visão e funções linguísticas (Bartolomei & 
Wignal, 1999). 
Tida como ponto essencial desta pesquisa, a esclerose hipocampal ou EM, 
surge como a lesão neuropatológica mais incidente nas estruturas temporais 
mesiais removidas cirurgicamente, em doentes com ELT resistente à medicação 
(Falconer, 1974; Houser, 1999; Bote et al., 2008). A EM é caracterizada pela sua 
elevada prevalência e estima-se que seja uma doença adquirida na infância 
(Velisek & Moshé, 2003), devido a uma causa precipitante, como por exemplo  
complicações perinatais, convulsões febris, episódios isquémicos ou hipóxicos ou 
infecções do SNC (Najm et al., 2000; Pais & Carvalho, 2007), embora possa 
aparecer em qualquer outra fase etária (Pascual, 2007).    
Existem inúmeros factores associados à elevada predominância de EM, , 
uma vez que o hipocampo é selectivamente vulnerável a lesões específicas (Najm 
et al., 2000; Pais & Carvalho, 2007). 
De um modo geral, a EM caracteriza-se por crises focais simples (CFS) e 
complexas (CFC) recorrentes, sendo a generalização secundária menos frequente 
(Briellmann, et al., 2001; Volcy-Gómez, 2004). As crises são caracterizadas por 
uma aura inicial, frequentemente epigástrica (sensação de mal-estar na região 
abdominal) que pode ascender em direcção ao tórax ou à região buco-faríngea 
(French et al., 1993). Os pensamentos forçados, lembranças de factos já vividos 
(déjà vu) ou nunca vividos (jamais vu) são manifestações de outro tipo de auras 
também comuns na EM. Passada esta fase inicial, os sintomas evoluem para 
perturbação do estado da consciência, acompanhada de comportamentos 
automáticos (Maillard et al., 2004), que envolvem essencialmente os músculos da 
face e da deglutição, bem como os membros superiores (Ebner et al., 1995; 
Serrano-Castro et al., 1998; Maillard et al., 2004). Neste período, o doente pode 
ainda apresentar automatismos do discurso e da marcha ou mesmo períodos de 
agressividade. Na fase pós-ictal, poderá apresentar recuperação imediata da 
consciência ou confusão mental (Pascual, 2007). Os doentes têm normalmente 
um exame neurológico normal, com excepção da avaliação da memória recente; 
os exames por imagem de ressonância magnética (IRM) deverão evidenciar 
atrofia do hipocampo (Guerreiro, 2000; Bote et al., 2008). 
A EM é, então, consequência de estado de mal epiléptico ou crises 
prolongadas num período durante o qual o hipocampo terá ficado vulnerável e 
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sujeito a uma elevada excitotoxicidade induzida por crises epilépticas (Najm et al., 
2000; Cendes, 2004; Volcy-Gómez, 2004). As manifestações de EM decorrem de 
perdas neuronais, reflectidas significativamente na região CA1 (Velisék & Moshé, 
2003; Mather et al., 1997), embora também seja possível uma redução moderada 
no endofólio (CA3/CA4) e uma relativa resistência da área CA2. Esta perda 
conduz à reorganização axónica/sináptica dos neurónios sobreviventes, facto que, 
por sua vez, poderá contribuir para a cronicidade do processo (Najm et al., 2000) 
e para o crescimento de axónios colaterais, responsáveis pela reenervação dos 
tecidos sinápticos vazios (Velisek & Moshé, 2003; Babb et al., 1988; Sutula et al., 
1989). Estes dados são revelados por estudos neuroimagiológicos, como são 
exemplo, as investigações de Tasch et al. (1999) e Sisodiya et al. (1998), nas 
quais se verificou o decréscimo progressivo de volume hipocampal em doentes 
com epilepsia refractária, quando comparados com a população normal. 
 Além do envolvimento do hipocampo, a EM abrange frequentemente a 
amígdala e outras estruturas temporais mesiais, como o córtex entorrinal (Bote et 
al., 2008). 
    
2.4. Cirurgia da Epilepsia 
 
O objectivo da cirurgia da epilepsia é a remoção do tecido cortical 
responsável pelas crises (Shaefi & Harkness, 2003). Anteriormente à 
concretização da cirurgia, o doente é sujeito a uma avaliação criteriosa. Factores 
clínicos, farmacológicos, históricos, registo vídeo/EEG, RMN, avaliações 
neuropsicológica e psiquiátrica constituem a avaliação pré-cirúrgica (Baxendale et 
al., 1998). Especificamente em relação à avaliação neuropsicológica, o seu papel 
é de especial destaque na selecção de candidatos à cirurgia do lobo temporal, 
dadas as suas implicações no funcionamento mnésico (Chelune, 1995; Thompson 
& Corcoran, 1992). A remoção hipocâmpica bilateral está associada à amnésia 
anterógrada, e a unilateral às disfunções de memória. Sendo a visão tradicional a 
de que o lobo temporal esquerdo é o dominante para o processamento da 
linguagem e o direito, para o processamento da memória visual, esta avaliação é 
crucial na decisão da estratégia operatória (Baxendale et al., 1999). 
 O procedimento cirúrgico mais comum na EM é a AHC, que envolve a 
remoção do hipocampo e a amígdala. A sua taxa de sucesso em termos de 
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evolução das crises é de 80%-90%, com muito baixa morbilidade (Pascual, 2007). 
As duas modalidades cirúrgicas da EM são a AHC completa/selectiva (Bernasconi 
et al., 2003; Volcy-Gómez, 2004). Alguns estudos demonstraram, na comparação 
destes dois procedimentos, a inexistência de diferenças significativas no que 
respeita à ocorrência de crises epilépticas no período pós-operatório (Wieser et 
al., 1990; Arruda et al., 1996). Mais ainda, os resultados dos estudos realizados 
favorecem a cirurgia da EM como a forma de tratamento mais eficaz desta 
síndroma (Najm et al., 2000). 
 
 
 
            Uma vez identificadas as alterações corticais e os seus reflexos no 
desempenho musical, seguidamente faremos uma breve abordagem dos 
instrumentos de avaliação de aptidão musical, com principal destaque sobre a 
Montreal Battery of Evaluation of Amusia (MBEA), a bateria de avaliação da 
amusia utilizada no presente estudo.  
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3. Revisão de literatura sobre os principais instrumentos de avaliação de 
aptidão musical 
 
 Neste capítulo pretendemos fazer uma breve revisão histórica sobre as 
principais provas de avaliação de aptidão musical, bem como os componentes 
musicais aos quais os autores deram maior relevância para proceder a essa 
avaliação. 
Antes de avançarmos, referira-se que, embora existam vários testes de 
aptidão musical construídos especificamente para esse fim, e sujeitos a críticas 
científicas ao longo de todo o século passado, a MBEA é a única prova para a 
avaliação do processamento musical em pessoas com lesões neurológicas. No 
entanto, de forma a contextualizar o surgimento desta bateria e a base histórica 
que a promoveu, fez-se um breve registo cronológico das investigações na área 
da musicologia, por autor. Uma vez que os testes são de aptidão musical, as 
respostas a cada subteste envolvem conhecimentos teóricos e práticos nesta área 
(isto é, escrita de notação musical), o que não acontece com a MBEA, uma vez 
que também foi construída para pessoas sem qualquer formação musical. 
 Na tabela III, estão esquematizadas as baterias de avaliação, por autor e 
os testes que lhe fazem parte. Estas foram as mais importantes e utilizadas desde 
1930 até à data. Investigámos detalhadamente cada teste, acompanhando a 
evolução dos critérios de avaliação ao longo da história. 
 
Em 1919, Carl Seashore foi o primeiro autor a construir uma bateria para 
medir a aptidão musical – Seashore Measures of Musical Talents – da qual fazem 
parte duas vertentes principais: os aspectos psicológicos do som, constituídos 
pela frequência, volume, tempo e timbre e os aspectos fisiológicos 
correspondentes, frequência, amplitude, duração e forma (Seashore, 1967).  
Para este autor, as capacidades de reconhecimento auditivo eram 
determinadas geneticamente. Assim, o resultado de um teste corresponderia a 
uma aptidão fixa do sujeito testado; se voltasse a realizar o teste, noutra ocasião, 
o resultado seria sempre o mesmo. Valorizando apenas as capacidades musicais 
inatas, a construção da bateria não tem em conta os processos de aprendizagem 
nem o desenvolvimento de competências musicais. 
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Tabela III – Testes de avaliação de aptidão musical por ordem cronológica 
Autores Nome da Bateria Testes de Aptidão 
Musical 
Kwalwasser, 1930 Kwalwasser-Dykema 
Music Tests 
Tonal Memory, 
Discrimination of: Pitch, 
Intensity, Time, Rhythm  
and Quality. Melodic 
Taste, Tonal Movement 
Drake, 1932 Drake Musical Aptitude 
Tests 
Musical Memory, Rhythm 
Tilson, 1941 Tilson-Gretsch Musical 
Aptitude Tests 
Pitch, Intensity, Time, 
Memory 
Gaston, 1940s Test of Musicality  
Wing, 1958 Wing Musical Aptitude 
Test 
Chord Analysis, Pitch 
Change, Memory, 
Rhythmic Accent, 
Harmony, Intensity, 
Phrasing 
Seashore et al., 1919, 
1960 
Seashore Measure of 
Musical Talents 
Pitch, Loudness, Rhythm, 
Time, Timbre, Tonal 
Memory 
Dorgeuille, 1966  
 
Test Battery of Dorgeuille  Vocal Expression, 
Rhythmic Expression, 
Writing, Discrimination of 
Sounds, Identification of 
Familiar Melodies, 
Identification of Types of 
Music, Identification of 
Musical Instruments, 
Reading 
Bentley, 1966 
 
Bentley Measures of 
Musical Abilities 
Pitch Discrimination, 
Rhythm Memory, Tonal 
Memory, Chord Analysis 
Grison, 1972 Grison Scale of Musical 
Ability before Illness 
Levels of musical culture 
Gordon, 1995 Gordon Musical Aptitude 
Profile 
Tonal Imagery (Melody 
and Harmony), Rhythm 
Imagery (Time and 
Meter), Musical sensitivity 
(Phrasing, Balance and 
Style) 
Peretz, 2003 MBEA  Melody (Scale, Contour, 
Intervals), Temporal 
(Rythmic Contour, 
Metric), Memory 
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A avaliação decorre ao longo de seis subtestes, sempre com comparação 
entre pares de sequências que envolvem a altura de sons, intensidade, ritmo, 
tempo, timbre e memória tonal (Seashore, 1967). 
 Foi em 1930, pela altura em que a bateria de Seashore estava a ser revista 
e editada, que Kwalwasser desenvolveu, em conjunto com Dykema, a bateria 
Kwalwasser-Dykema Music Tests, vulgarmente conhecida por D-K tests (Young, 
1969). Existe uma semelhança muito próxima entre esta e a bateria de Seashore 
– seis dos dez testes que constituem esta bateria foram desenvolvidos para medir 
os mesmos factores que a de Seashore, embora com desenho experimental e 
títulos diferentes. A bateria D-K tem como diferença o facto de incluir a variável de 
Music Achievements (competências musicais adquiridas), possivelmente porque o 
último nível de aptidão musical em estudantes de música é melhor medido e 
predito através dos objectivos musicais atingidos no passado (Whitley, 1932). 
 Diferenças subtis, como ter utilizado sons reais de orquestra nos estímulos 
auditivos ou ter extremos sonoros mais abrangentes no teste de Pitch 
Discrimination, fizeram esta bateria ser reconhecida como tendo uma abordagem 
diferente e mais fácil, em termos de desempenho, do que a de Seashore. Os 
subtestes em comum são os de Tonal Memory, Pitch Discrimination, Intensity 
Discrimination, Time Discrimination, Rhythm Discrimination, Quality Discrimination, 
Melodic Taste e Tonal Movement. Os subtestes acrescentados por Kwalwasser 
são os Rhythmic Imagery e Pitch Imagery. 
 Em 1932, Raleigh Drake descreve quatro testes de aptidão musical, 
compondo a bateria Drake Musical Aptitude Tests – Melodic Memory, Interval 
Discrimination, Pitch Memory e feeling for key center, phrasing and rhythmic 
balance (Gordon, 1998); verificando-se, deste modo, a importância que o autor 
deu à acuidade auditiva e à expressão musical como elementos importantes na 
aptidão musical. Uma vez que inicialmente a bateria só tinha em conta o factor 
melódico, anos mais tarde, Drake veio a acrescentar o teste Rhythm. Tal como 
Gaston e Kwalwasser, também para fazer a bateria de Drake era necessário ter 
formação musical, uma vez que para os autores os estudos musicais seriam 
requisitos necessários para a avaliação da aptidão musical (Siegel, 1958). 
 No entanto, existem duas características distintas nesta bateria: 1) são 
apresentadas duas versões de cada teste, diferindo no grau de dificuldade; 2) 
pode ser aplicado a não músicos (com apenas 3 anos de aprendizagem musical 
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na escola) e músicos (com 5 anos de aprendizagem musical na escola). Para o 
autor, os estudantes de música são os que têm cinco ou mais anos de estudo 
musical. Teoricamente, os estudantes de música, não deverão ter pontuações 
mais elevadas do que os estudantes não músicos, uma vez que este é um teste 
de aptidão musical e não um teste de formação musical. 
À semelhança do sucedido com os autores anteriores, também a bateria 
de Tilson apareceu pouco depois do lançamento da de Seashore. Lowell Tilson 
construiu a Tilson-Gretsch Musical Aptitude Tests que incluiu apenas quatro 
testes: Pitch, Intensity, Time e Memory. A lógica da inserção de apenas quatro 
testes em vez de seis, como a de Seashore, era a de que poderia mostrar os 
resultados bastante próximos, tornando-se mais atractiva por ser menos morosa 
na sua aplicação. Ao contrário de Seashore, Tilson não deu qualquer importância 
ao ritmo e ao timbre como dimensões relevantes na aptidão musical (Gordon, 
1971). 
 Alguns anos após o lançamento da bateria de Tilson, em meados dos anos 
quarenta, E. Thayer Gaston publicou o Test of Musicality (Yoder, 1972). O som do 
piano é o estímulo sonoro utilizado para todo o teste, que inclui quatro partes 
gravadas, num total de 40 questões, não existindo qualquer método em colocar 
estas partes como subtestes individualizados. A primeira parte assemelha-se ao 
teste de Pitch Change, de Wing, onde um som, e seguidamente um acorde, são 
tocados e o sujeito terá de responder se o som tocado inicialmente faz ou não 
parte do acorde que se lhe seguiu. A segunda parte, faz lembrar um dos testes de 
D-K, na qual o sujeito terá de decidir se uma frase musical escrita na partitura faz 
ou não parte do que está a ser ouvido (estímulo de correspondência entre escrita 
e leitura). No caso de haver uma diferença, terá de ser especificada em termos 
rítmicos e melódicos. Também a terceira parte deste teste é semelhante ao teste 
Tonal Movement de D-K e a última parte, tem um desenho próximo ao teste de 
Musical Memory, de Drake, onde são apresentadas duas melodias e o ouvinte 
terá de decidir se são iguais ou diferentes e, no caso de haver diferença, 
identificá-la (Yoder, 1972). 
 A bateria Wing Standardized Tests of Musical Intelligence foi desenvolvida 
em 1958 por Herbert Wing (Seashore, 1960), surgindo como uma filosofia 
alternativa de avaliação do talento musical, uma vez que abrangia a preferência 
musical do aluno. A prova de avaliação foi construída de forma a identificar 
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capacidades musicais específicas pelos sete subtestes: Chord Analysis, Pitch 
Change, Memory, Rhythmic Accent, Harmony, Intensity e Phrasing (Culver, 1965). 
 Dorgeuille, em 1966 (Critchley & Henson, 1977), desenvolve uma bateria 
no seu estudo sobre as amusias. Os testes envolvem vários aspectos do 
funcionamento musical, como a expressão vocal, expressão rítmica, escrita, 
discriminação de sons, identificação de melodias familiares, identificação de 
estilos musicais, identificação de instrumentos e leitura de partituras (se o doente 
tiver formação musical). Além deste questionário, o autor também acedia a dados 
sóciomusicais do doente e aplicava testes neuropsicológicos. Com o cruzamento 
dos dados recolhidos, realizava associações com a relação entre o 
comportamento musical e o local da lesão, funções linguísticas e capacidades 
perceptivas .  No mesmo ano de Dorgeuille surge a bateria de Arnold Bentley 
(Gordon, 1988) – Measures of Music Ability - constituída por quatro subtestes: 
Pitch Discrimination, Rhythm Memory, Tonal Memory e Chord Analysis. Quase 
todas estas sub provas são muito semelhantes aos testes de Wing e de Seashore, 
o que acabou por não trazer inovação aos testes que já tinham sido construídos 
para o mesmo efeito. 
 Surge em 1972, com Grison, a Grison Scale of Musical Ability before 
Illness, no seu estudo sobre as perturbações musicais em doentes com lesões no 
hemisfério esquerdo (Critchley & Henson, 1977). Esta bateria musical, com uma 
abordagem diferente, tem como objectivo, com base na informação recolhida na 
anamnese, avaliar em que nível de cultura musical se posicionava o doente 
anteriormente à sua doença, numa escala de seis níveis. Assim, os doentes 
poderiam ser categorizados como: 1) Não mostrava interesse em música; 2) 
Ouvia música ocasionalmente e cantava melodias familiares; 3) Gostava de cantar 
e tinha o seu repertório; criticava, comprava e ouvia música com frequência; 4) 
Tocava um instrumento mas não tinha formação teórica; 5) Tocava um 
instrumento, possuía boa leitura de notação musical e um conhecimento geral 
sobre a música; 6) Era um músico profissional excelente. Embora fosse um 
instrumento pouco rigoroso, revelou-se útil e um procedimento prático de 
obtenção de informação sobre o doente, previamente ao aparecimento da sua 
doença. 
             Por outro lado, em 1995, é publicada a Musical Aptitude Profile (MAP), por 
Edwin Gordon (1995), constituída por três áreas principais. A primeira, Teste T – 
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Tonal Imagery -, englobava os subtestes Melody e Harmony; a segunda, Teste R 
–  Rhythmic Imagery – incluía o Tempo e Meter; finalmente, o Teste S – Musical 
Sensitivity – abrangia os subtestes Phrasing, Balance e Style.  Gordon veio 
revolucionar o sistema de avaliação de aptidão musical feito até então, pelo que a 
sua principal vertente de investigação era o desenvolvimento de musical thought, 
um raciocínio musical, a capacidade de ouvir e compreender música. O seu 
objectivo era acompanhar informalmente as crianças, desde uma idade precoce, e 
com os seus pais, estimulá-las através do canto e de improvisos musicais 
espontâneos, sem o uso do ensino teórico directo (Gordon, 1998).  
 
 No seguimento das investigações efectuadas para o estudo das aptidões 
musicais, Peretz (2003) e colaboradores desenvolveram uma bateria de avaliação 
da amusia, sensível e adequada para pessoas com lesões neurológicas.  
 Existem, pelo menos, quatro justificações que fundamentam a nossa opção 
pela aplicação da MBEA: 1) ter sido desenvolvida mais recentemente, reflectindo 
melhor, na prática e na teoria, os conceitos actuais de percepção e cognição; 2) 
embora a bateria de Seashore tenha sido nesta área, a dada altura, o melhor 
instrumento para os neuropsicólogos, actualmente não está adequada para a 
detecção de uma incapacidade, uma vez que foi construída previamente ao 
desenvolvimento da psicologia cognitiva e ao súbito interesse pela investigação na 
área da cognição e música; 3) o foco da MBEA está dirigido às capacidades e/ou 
perturbações musicais de qualquer sujeito, independentemente de ter ou não 
formação musical; 4) as restantes baterias avaliam apenas o talento e a aptidão, 
não a incapacidade.  
 Uma das principais limitações desta bateria está associada à sua aplicação 
a músicos profissionais. Existe uma probabilidade elevada de ser demasiado fácil 
e não possuir sensibilidade suficiente, neste grupo em particular, para a detecção 
de uma perda potencial de capacidades, como consequência de uma lesão 
cerebral. 
Desta forma, sendo o nosso tema de estudo a amusia num quadro de 
esclerose mesial, a MBEA surgiu como o instrumento de avaliação mais adequado 
para o realizar. De seguida, descrevemo-lo pormenorizadamente.   
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Montreal Battery of Evaluation of Amusia:  
 
O modelo 
 
 A percepção de música e memória são as funções musicais mais 
investigadas nos domínios cognitivo e neuropsicológico. Peretz e colaboradores 
(1990) desenvolveram um modelo específico de avaliação dos componentes 
envolvidos no processamento musical, testando, neuropsicologicamente, a sua 
sensibilidade em sujeitos saudáveis, músicos profissionais e doentes com lesões 
neurológicas. 
 Assim, o input musical é processado, em primeiro lugar, pelas dimensões 
melódica (definida por variações sequenciais de frequência) e temporal (definido 
por variações sequenciais de duração), e, em segundo lugar, registado na 
memória a longo-prazo, caso o estímulo seja já conhecido. O modelo, 
representado no Esquema I, tem apenas em consideração a música monofónica, 
isto é, música que contém apenas uma só voz/melodia. A componente “letra”, 
associada à melodia, é processada no sistema de processamento de linguagem, 
que actua em paralelo. O input musical é, então, analisado por dois subsistemas 
independentes, que trabalham em conjunto, cujas funções são o conteúdo 
melódico (a representação das modulações melódicas e das funções tonais numa 
sequência de tons) e o temporal (a representação das estruturas métrica e rítmica 
de durações sucessivas). O produto final destes dois subsistemas irá convergir no 
repertório, definido como um sistema de representação perceptivo que contém 
todos os estilos e informações musicais aos quais o sujeito foi exposto durante a 
sua vida. Desta forma, os outputs vindos deste sistema poderão activar 
representações armazenadas noutros sistemas, como por exemplo as 
representações lexicais, quando se acompanha a letra associada a uma melodia, 
ou as memórias associativas, para identificar o nome de um excerto musical, 
recuperando todos os estilos de informação não-musical (como um episódio 
relacionado com o primeiro momento em que se ouviu determinada música). No 
entanto, para reconhecer uma melodia não é fundamental o seu título, pelo que o 
acesso às memórias associativas, e posteriormente a selecção do excerto musical 
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no repertório, suscitará uma sensação de familiaridade que, por sua vez, 
conduzirá à sua identificação.  
 O propósito do modelo é permitir o acesso aos inputs musicais familiares e 
não familiares, tendo em conta a diferença de que as sequências não familiares 
não possuem uma representação mental atribuída e armazenada no repertório. 
No entanto, suspeita-se que a mesma componente de repertório está envolvida na 
memorização e armazenamento de música familiar e novos estímulos musicais 
(Peretz, 1996).  
 
Esquema I – Esquema das componentes de processamento envolvidas no 
reconhecimento musical. A itálico está representada a componente de reconhecimento 
emocional 
 
  
A MBEA foi construída e pensada em função das alterações nas capacidades 
musicais que ocorrem após uma lesão neurológica. Assim, uma vez que a lesão 
cerebral pode interferir selectivamente com as capacidades musicais, deixando 
intacto o restante sistema cognitivo – inclusivé a linguagem -, a verificação da 
percepção musical e da memória tornam-se os alvos principais desta avaliação. A 
MBEA engloba seis testes que permitem o acesso às várias componentes 
envolvidas no processamento musical. Os estímulos são sequências melódicas 
novas, onde cada nota é tocada por sua vez num piano e estão escritas de acordo 
com a estrutura tonal da notificação musical Ocidental. As sequências são 
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compostas por quatro compassos, com duração de cerca de quatro segundos, 
contendo 8 a 19 tons. As melodias estão distribuídas pelos diversos subtestes 
com o objectivo de promover a discriminação de variações rítmicas e melódicas 
(sobretudo ao nível da altura), e reconhecer as sequências musicais ouvidas, nos 
testes anteriormente apresentados na bateria (Tillmann et al, 2007). 
São três os alvos principais de avaliação: melodia, tempo e memória. No teste 
de organização melódica, existem três conjuntos de estímulos distintos, cada um 
contendo duas frases melódicas, num total de 31 faixas (com excepção da prova 
de memória). Cada faixa é precedida por um som de aviso inicial e consiste na 
audição de uma melodia principal e uma melodia de comparação, separadas por 
um intervalo de dois segundos entre ambas, e por um intervalo de cinco segundos 
entre cada estímulo. O objectivo em cada faixa ouvida é registar, numa folha dada 
pelo técnico, se se ouviu ou não alguma alteração. 
Existem três testes de avaliação na dimensão melódica: Scale, é tocada uma 
nota fora da escala, mas a tonalidade é mantida, b) Contour, a tonalidade de base  
mantém-se inalterada, sendo mudada a direcção tonal de uma nota e, finalmente, 
c) Intervals, mantêm-se a escala e a direcção tonal, mas altera-se um intervalo. 
Todas as alterações são efectuadas na mesma nota da melodia original.  
Por outro lado, a dimensão temporal está dividida em dois testes, onde se 
avaliam o ritmo e a métrica. Para o teste de ritmo, o estímulo utilizado foi o mesmo 
da organização melódica, mas com alteração da duração de duas notas 
adjacentes ou de um conjunto de notas, mantendo-se a mesma métrica e o 
número total de sons. Na prova de métrica, é pedido ao sujeito que faça a 
distinção auditiva entre uma marcha e uma valsa. 
No último teste, o de memória, o sujeito ouve cuidadosamente uma série de 
melodias, algumas já passadas nos subtestes anteriores e outras totalmente 
novas.  
 
No próximo capítulo iremos colocar a questão que nos propusemos 
estudar, abordar a metodologia utilizada para a realização do estudo, e os 
resultados obtidos com a aplicação da MBEA. 
11 
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 INTERMEZZO 
 
 
  “(italiano). Pequena peça instrumental entre duas cenas ou actos de 
uma ópera, preenchendo o vazio gerado pelo fechar dos panos.”  
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IV. METODOLOGIA 
 
4.1. Questão de Investigação 
 
Tendo em conta a revisão de literatura sobre esta temática, a questão que 
se coloca e propomos estudar é a seguinte: 
- Será que os doentes epilépticos submetidos a AHC apresentam 
alterações diferentes no desempenho da bateria musical, consoante a cirurgia 
tenha sido realizada no hemisfério esquerdo ou no direito? 
 
4.2. Objectivos da Investigação 
 
 Pretendeu fazer-se a avaliação das capacidades musicais (memória e 
percepção) em doentes epilépticos com EM submetidos a AHC. Deste modo, 
utilizando a MBEA, propusemo-nos mais em particular:  
 
- Estudar a percepção e memória musicais nestes doentes; 
 
- Comparar as diferenças de resultados obtidas nos doentes submetidos a AHC 
esquerda versus direita.  
 
4.3. Hipóteses 
 
De acordo com a revisão de literatura realizada, as nossas hipóteses de 
investigação foram as seguintes: 
 
- A área removida cirurgicamente provocou incapacidades no processamento 
musical, nomeadamente, na percepção e memória; 
- Existem diferenças na percepção e memória musicais entre os doentes, 
consoante a AHC tenha sido esquerda ou direita. 
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4.3. Variáveis Estudadas 
 
À luz das hipóteses, foram consideradas as seguintes variáveis: 
 - Lateralização hemisférica do lobo temporal; 
            - AHC anterior versus completa; 
            - Resultados obtidos nos subtestes da MBEA  
 
 
4.4. Variáveis Confundentes 
 
Existem outras variáveis a ter em conta na análise, uma vez que podem, 
eventualmente, influenciar o desempenho dos sujeitos. Assim, os dados 
registados nos processos da Consulta de Epilepsia e do Laboratório de EEG/ 
Sono do Hospital de Santa Maria (HSM), referentes aos doentes em estudo, 
permitiram-nos incluir as seguintes variáveis:  
 
 
4.4.1. Fármacos Anti-Epilépticos (FAEs) 
 
São conhecidos os efeitos secundários (cognitivos e emocionais) da 
terapêutica anti-epiléptica (Mula & Trimble, 2009). No nosso estudo pretendemos 
investigar a influência dos FAEs no desempenho dos doentes na MBEA, em 
comparação com o grupo de controlo. 
 
 
4.4.2. Frequência das crises 
 
 Para avaliar a ocorrência de crises no período pré-cirúrgico, questionámos 
os doentes sobre a frequência de crises desde a data da sua cirurgia, com o 
objectivo de averiguar se existia alguma interacção no desempenho da MBEA. 
Assim, classificámos as respostas dadas nas seguintes categorias: a) diária, b) 
semanal/quinzenal e c) mensal ou superior. 
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4.4.3. Depressão 
  
A depressão parece estar associada ao decréscimo das funções cognitivas 
em doentes com epilepsia do lobo temporal com lesão unilateral; na verdade, 85% 
da população epiléptica faz terapêutica anti-depressiva (Mula & Mónaco, 2009).  
Sendo a depressão um factor comum neste tipo de patologia, quisemos 
investigar se, estando ou não deprimido, existiria uma associação entre a 
presença de depressão prévia à cirurgia e a sua influência no desempenho da 
prova. Os índices qualitativos de depressão prévios à cirurgia, de cada sujeito, 
foram retirados do processo de Avaliação Psiquiátrica, realizado no Serviço de 
Psiquiatria do HSM, onde se utiliza a Escala de Depressão de Hamilton (Hooper & 
Bakish, 2000), para estudar a depressão nestes doentes. 
 
 
4.5. Selecção da Amostra 
 
 A amostra deste estudo é constituída por dois grupos – o grupo de controlo 
(GC), com 45 sujeitos, e o grupo experimental (GE), com 32 sujeitos. 
 No GC (38 do sexo feminino e 9 do sexo masculino) foram incluídos 
sujeitos sem lesão neurológica e com conhecimentos musicais básicos – apenas 
os correspondentes ao ensino básico.  
    O GE (19 do sexo feminino e 13 do sexo masculino) foi seleccionado por 
conveniência, e teve como critérios de inclusão doentes seguidos na Consulta de 
Epilepsia do HSM com crises focais complexas, refractárias à terapêutica 
medicamentosa, no protocolo de avaliação pré-cirúrgica do Grupo de Epilepsia do 
HSM e submetidos a AHC para tratamento da EM. O estudo foi aprovado pelas 
Comissões de Ética do HSM e Faculdade de Medicina de Lisboa. 
 
Todos os doentes tinham um foco epiléptico direito e/ou esquerdo, tendo a 
lesão e zona epileptogénica sido identificada por exames imagiológicos e 
electrofisiológicos. Ainda, os doentes foram seleccionados na fase pós-operatória, 
não tendo tido mais do que crises ocasionais desde a cirurgia. O nível de 
escolaridade mínimo era superior ou igual ao 4º ano do Ensino Básico.  
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 Dado o facto da maior parte da amostra ter tido aulas de música no ensino 
básico, este factor não foi exclusivo, desde que o sujeito não tivesse contacto 
actual (amador ou profissional) com música. 
Foram excluídos doentes: a) com deficiência mental, abuso/dependência de 
álcool e/ou drogas; b) cuja ressonância magnética revelasse outras lesões para 
além de EM, c) músicos profissionais ou amadores e com “ouvido absoluto” (isto 
é, associação e correspondência de um som a uma nota musical sem qualquer 
referência).     
 
O grupo experimental foi dividido em dois subgrupos distintos: o que realizou 
cirurgia ao lobo temporal direito (GED, n= 15) e ao lobo temporal esquerdo (GEE, 
n=17).  
Na cirurgia foi efectuada a remoção anterior ou completa do hipocampo sendo 
a amígdala removida nos dois procedimentos. Por regra, a remoção anterior do 
hipocampo é realizada nas lesões esquerdas e a completa, maioritariamente, nas 
direitas. 
O número de AHC de acordo com a lateralidade e tipo de cirurgia resume-se 
no seguinte quadro: 
 
Quadro II – Número de cirurgias com especificação do tipo de AHC (anterior/completa) em 
função da lateralidade (direita/esquerda)  
 
AHC Direita Esquerda Total 
Anterior 5 13 18 
Completa 11 3 14 
Total 16 16 32 
 
 
4.6. Avaliação da Amusia 
 
Os seis testes de avaliação de Amusia – Scale, Different Contour, Same 
Contour, Rhytmic Contour, Metric e Memory – foram construídos através da 
transformação lógica das respectivas baterias de questões. As respostas 
correctas foram pontuadas com o valor de 1, não tendo sido atribuída qualquer 
pontuação às respostas erradas. Desta forma, a pontuação final de cada teste é 
igual ao número de respostas certas à bateria de testes que o constitui. 
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4.7. Resumo descritivo da amostra 
 
A análise descritiva da amostra revela que existem algumas diferenças na 
composição dos GC e GE, nomeadamente nas variáveis idade, género e 
escolaridade dos avaliados (Tabela IV). As mulheres estão sobrerepresentadas no 
GC (80,9% contra 59,4% no GE). De forma semelhante, verifica-se a elevada taxa 
de sujeitos com habilitações ao nível do ensino superior, no GC face ao GE 
(87,2% contra 37,5%, respectivamente). Já relativamente à idade, o GC apresenta 
uma média etária mais baixa do que a média do GE (28,4 anos e 41,9 anos, 
respectivamente). A existência destas diferenças entre os GC e GE aconselham a 
interpretar com algumas cautelas os resultados obtidos. Ainda, deve ter-se em 
consideração a elevada dificuldade em recolher os controlos, atendendo às 
variáveis (idade, género, escolaridade, entre outras) que caracterizam o GE – 
principalmente pela duração da aplicação da MBEA. 
 
Tabela IV - Características da amostra clínica e do grupo de controlo estudados, 
relativamente ao género, idade e escolaridade 
 
 N    Mediana M±DP  Min. Máx. 
GE 32 
    
Género  
    
Masculino 13 
______ ______ _____ ______ 
Feminino 19 
    
Idade  39,50 41,9±9,8 26 68 
Escolaridade      
4 11     
4-9 6 12 8±3,5 4 16 
9-12 4     
> 12 11     
      
GC 47     
Género  ______ ______ ______ ______ 
Masculino 9     
Feminino 38     
Idade  25 28,4±10,6 19 61 
Escolaridade      
4 1 12 11,75±19 4 18 
4-9 0     
9-12 6 
    
> 12 40     
 
 
 
 
 55
4.8. Análise Estatística 
 
Os dados recolhidos foram inseridos numa matriz de SPSS (Statistical 
Package for the Social Sciences – versão 16.0) tendo sido este o programa 
utilizado nas análises estatísticas dos mesmos. Assumiu-se α = 0,05 como valor 
crítico de significância dos resultados alcançados para o teste das hipóteses 
estatísticas. 
A normalidade dos dados é um requisito importante para a generalidade 
das análises estatísticas, nomeadamente aquelas que recorrem a médias 
aritméticas (Legendre & Legendre, 1998). Desta forma, para verificar se a 
distribuição era ou não normal, utilizámos o teste estatístico de Kolmogorov-
Smirnov. 
Nos casos em que foram analisadas as relações entre duas variáveis, 
derivadas de duas amostras independentes, utilizou-se o teste de Mann-Whitney, 
que se apresenta como a alternativa não-paramétrica ao teste T para a diferença 
de médias.  
Por sua vez, para se estudar as relações entre três variáveis, derivadas de 
outras tantas amostras independentes, recorreu-se ao teste de Kruskal-Wallis, que 
se apresenta como a alternativa não-paramétrica para a análise da variância 
(teste F). Nos casos em que o teste de Kruskal-Wallis demonstrou existirem 
diferenças significativas, e uma vez que o teste só efectua esta avaliação, 
recorreu-se ao teste LSD para se apurar entre que variáveis é que essas 
diferenças se verificavam. O teste não-paramétrico de Wilcoxon, para duas 
amostras emparelhadas, foi efectuado num sentido também alternativo ao teste T, 
para amostras emparelhadas, uma vez que se pretendia investigar as diferenças 
no desempenho dos doentes, nomeadamente, se variáveis parasitas como o 
cansaço ou distracção, poderiam ter influenciado os resultados da amostra clínica 
– GED e GEE – e do grupo controlo, ao longo da aplicação da bateria. 
 
Com o intuito de se obter um medida global de amusia, realizou-se uma 
análise de componentes principais (ACP), método que permite sumariar e reduzir 
informação de numerosas variáveis num pequeno conjunto de factores ou 
componentes. No caso presente, predefiniu-se a extracção de apenas um factor, o 
qual se verificou explicar 65,18% da variância total (ver Anexos). O valor da 
Medida de Adequação da Amostra de Kayser-Meyer-Olkin, KMO = 0,85, indica 
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que a análise realizada é adequada e boa. Caso o valor do KMO tivesse sido 
inferior a 0,6 teríamos concluído que a ACP seria má ou inaceitável. Por sua vez, 
o teste de esfericidade de Bartlett também verifica a pertinência da ACP realizada, 
já que dá conta da existência de correlações significativas entre as variáveis 
analisadas.   
 
4.9. Procedimento da recolha de dados 
 
 Os doentes foram seleccionados da base de dados do Grupo de Cirurgia 
da Epilepsia do HSM, contactados via telefónica e convidados a participar no 
estudo, por voluntariado. Nesse telefonema foi explicado o propósito do estudo e 
deixado ao critério do sujeito a sua participação. De acordo com a disponibilidade 
dos doentes, e, uma vez que o teste era auditivo - podendo ser aplicado a mais do 
que uma pessoa ao mesmo tempo -, a avaliação era feita em grupo ou 
individualmente.  
 Foram explicados e preenchidos a) o consentimento informado, b) uma 
ficha de identificação, anónima, apenas com dados referentes ao género, idade, 
habilitações e experiência musical, e c) a grelha de avaliação (ver Anexos). 
 Anteriormente à iniciação da avaliação, a prova foi explicada a todos os 
participantes, garantindo não haver dúvidas. Para confirmar a explicação e testar 
o som, foram passados dois exemplos distintos. A aplicação da MBEA durou 
cerca de uma hora, variando este tempo de acordo com o desempenho do sujeito. 
Era permitido ouvir mais do que uma vez cada faixa, podendo até serem 
realizadas variadas pausas no caso do doente se sentir cansado. 
 
4.10. Instrumentos  
 
MBEA – Montreal Battery of Evaluation of Amusia 
 
As provas aplicadas aos doentes que participaram neste estudo pertencem à 
MBEA (Peretz et al., 2003). 
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V. RESULTADOS 
 
5.1. Normalidade da distribuição 
 
O teste aplicado à normalidade – Kolmogorov-Smirnov – revelou, para um 
nível de significância de 0,05, que as variáveis em análise, relativas aos subtestes 
de avaliação de amusia, não seguiam uma distribuição normal, condição que 
justificou o recurso à estatística não-paramétrica. 
  
Quadro III - Teste de Normalidade de Kolmogorov-Smirnov nos diferentes testes 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic Df Sig. Statistic Df Sig. 
Scale ,172 79 ,000 ,891 79 ,000 
Contour ,137 79 ,001 ,930 79 ,000 
Intervals ,176 79 ,000 ,931 79 ,000 
Rhythmic Contour ,202 79 ,000 ,827 79 ,000 
Metric ,153 79 ,000 ,926 79 ,000 
Memory ,168 79 ,000 ,892 79 ,000 
a. Lilliefors Significance Correction     
 
 
5.2. Análise descritiva  
 5.2.1. Avaliação global da amusia 
 
A análise global dos resultados obtidos pela aplicação da MBEA, verificou-
se que o desempenho do GC e do GE evidenciou diferenças estatisticamente 
significativas em todos os testes de avaliação, indicadas pelo teste não-
paramétrico Mann-Whitney (Quadro IV).  
 
Quadro IV – Teste de Mann-Whitney nos grupos avaliados, nos testes da MBEAa 
 
Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
Mann-Whitney U 261,500 294,000 243,000 441,000 348,000 255,500 
Wilcoxon W 789,500 822,000 771,000 969,000 876,000 783,500 
Z -4,930 -4,590 -5,107 -3,127 -4,044 -4,986 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,002 ,000 ,000 
a. Grouping Variable: Grupos     
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 Os dados fornecidos pelo Quadro V são reveladores do baixo desempenho 
global dos doentes, quando em comparação com a respectiva amostra controlo. 
Ainda, na avaliação dos resultados obtidos do GEE e do GED, verificou-se que 
este último obteve pontuações inferiores, com excepção do caso único do teste 
Metric, embora a diferença não seja estatisticamente significativa.  
                               Quadro V - Estatísticas descritiva dos grupos estudados 
Grupos Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
       
GC M±DP 26,6±3,0 26,8±3,9 25,9±3,0 27,5±3,0 24,3±4,5 26,5±2,7 
Min 18,0 14,0 18,0 17,0 12,0 16,0 
Max 30,0 31,0 30,0 31,0 30,0 30,0 
 Mediana 28,0 28,0 27,0 28,0 25,0 27,0 
        
GED M±DP 20,1±4,8 20,4±3,8 19,2±2,9 23,5±5,3 20,1±5,4 20,8±3,9 
Min 14,0 15,0 14,0 13,0 11,0 14,0 
Max 28,0 26,0 26,0 31,0 27,0 27,0 
 Mediana 20,0 21,0 19,0 25.0 20,0 22,0 
        
GEE M±DP 22,7±4,2 23,5±3,8 22,0±4,7 25,0±5,2 18,2±6,2 22,9±4,6 
Min 12,0 15,0 12,0 10,0 7,0 11,0 
Max 29,0 30,0 30,0 30,0 26,0 30,0 
 Mediana 26,0 26,0 25,0 27,0 24,0 26,0 
 
 
5.3. Lateralização  Hemisférica do Lobo Temporal e Amusia  
 
A análise dos dados nos dois subgrupos do GE, os testes Scale, Rhytmic 
Contour, Metric e Memory não revelaram diferenças estatisticamente significativas 
em função da lateralização. Já os testes Contour e Intervals apresentaram 
diferenças estatisticamente significativas de acordo com o teste não-paramétrico 
de Mann-Whitney1 (Quadro VI). Como se pode observar no Quadro V, o GED 
apresentou pontuações mais baixas nos testes Intervals e Contour. No entanto, 
verificou-se que quer o GEE quer o GED obtiveram uma maior pontuação no teste 
Contour do que no Intervals, o mesmo acontecendo com o GC, embora os 
resultados atingidos pelo GE tenham sido muito inferiores aos do GC (Gráfico I). 
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                     Quadro VI – Teste de Mann-Whitney nos GED e GEE nos diferentes testesb 
 Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
Mann-Whitney U 87,500 72,000 75,500 101,500 111,000 85,000 
Wilcoxon W 207,500 192,000 195,500 221,500 264,000 205,000 
Z -1,516 -2,116 -1,973 -,986 -,625 -1,610 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,130 ,034 ,049 ,324 ,532 ,107 
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] ,132
a
 ,037a ,049a ,331a ,551a ,114a 
a. Not corrected for ties.      
b. Grouping Variable: Grupos      
 
 
Gráfico I – Médias dos vários testes nos grupos em análise 
 
 
 
 
5.4. Análise das variáveis onfundentes e a sua relação com os resultados da 
MBEA na amostra clínica 
 
 A variável “Duração” das crises foi excluída pelo facto de não termos tido 
acesso a essa informação – ou por não estar registada no processo do doente ou 
pela resposta do doente não ser fidedigna. 
 Também a variável “Tempo de aprendizagem musical”, na categoria de 
Experiência Musical, foi excluída pelo facto dos sujeitos terem tido apenas 
aprendizagem musical nos anos de escolaridade correspondentes ao 1º ciclo. 
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Sendo assim, como todos tiveram essa aprendizagem, não considerámos esta 
variável para análise estatística. 
 
5.4.1. FAEs e Amusia  
 
         A hipótese da influência da medicação/ausência de medicação com o 
desempenho dos doentes, foi avaliada pelo teste não-paramétrico de Mann-
Whitney, para uma análise estatística com α =0.05. Como se pode observar no 
Quadro VII, os níveis de significância associados ao valor dos testes – Asymp. 
Sig. (2-tailed) –, levam à não rejeição da hipótese nula, isto é, à constatação de 
que não existiram diferenças estatisticamente significativas, pelos dados obtidos 
nos testes de avaliação de amusia, entre os grupos de doentes que tomam e os 
que não tomam FAEs (Quadro VII). 
 
Quadro VII – Teste de Mann-Whitney nos GED e GEE nos diferentes testes, considerando a variável FAEs 
 Scale Contour Intervals Rhythmic C Metric Memory 
Mann-Whitney U 61,500 52,500 63,500 66,500 44,500 55,000 
Wilcoxon W 76,500 430,500 78,500 81,500 422,500 433,000 
Z -,312 -,786 -,209 -,052 -1,198 -,651 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,755 ,432 ,835 ,958 ,231 ,515 
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] ,763
a
 ,448a ,841a ,960a ,241a ,545a 
a. Not corrected for ties.      
b. Grouping Variable: FAEs (medicação dicotomizada)    
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5.4.2. Frequência de crises epilépticas previa e posteriormente à cirurgia e a 
sua relação com Amusia  
 
        A frequência de crises no período pré-cirúrgico foi organizada em três 
períodos: a) diária, b) semanal/ quinzenal e c) mensal ou superior (Quadro VIII), de 
forma a, por um lado, comparar as possíveis interferências no processamento 
musical e, por outro, verificar as diferenças em relação à presença ou ausência de 
crises depois da intervenção cirúrgica. Num total de 32 doentes, 8 referem ter tido 
crises no período que antecedeu a cirurgia (3 meses), sendo que cinco foram 
submetidos a AHC direita e três à esquerda.  
 
Quadro VIII – Frequência de crises pré-cirúrgicas por lateralização do lobo temporal 
 
 Diária Semanal/Quinze
nal 
Mensal ou 
superior 
Total 
Lobo 
Temporal  
Dto. 3 0 2 5 
Esq. 0 2 1 3 
Total 3 2 3 8 
 
 
A hipótese de que a frequência de crises previamente à cirurgia poderia 
influenciar o desempenho dos doentes, foi avaliada pelo teste não-paramétrico de 
Kruskal-Wallis, com a análise estatística efectuada para α =0.05. Observando o 
Quadro IX, os níveis de significância associados ao valor dos testes – Asymp. 
Sig.–, levaram à não rejeição da hipótese nula, isto é, à verificação de que não 
existiram diferenças estatisticamente significativas entre o desempenho dos 
doentes (manifestação de incapacidade musical) na presença ou ausência de 
crises epilépticas. 
 
 
Quadro IX – Teste estatístico de Kruskall-Wallis nos GED e GEE nos diferentes testes, 
considerando a variável frequência de crises 
 Scale Contour Interv Rhyth. C. Metric Memory 
Chi-Square 1,475 ,791 1,428 3,624 ,662 4,813 
Df 2 2 2 2 2 2 
Asymp. 
Sig. 
,478 ,673 ,490 ,163 ,718 ,090 
Grouping Variable: Frequência de crises pré-cirúrgicas 
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Tendo questionado os doentes sobre a frequência crises epilépticas no período 
pós-cirúrgico, categorizámos as respostas dadas em 1) uma, 2) ocasionalmente e 
3) sem crises (Quadro X).  
 
Quadro X – Número de doentes por frequência de crises pós-cirúrgicas 
Crises Uma Ocasional Sem crises Total 
N 5 3 24 32 
 
 
        Dos seis testes analisados, cinco – Scale, Contour, Intervals, Rhytmic 
Contour e Memory – não revelaram diferenças estatisticamente significativas. Já o 
teste Metric apresentou diferenças estatisticamente significativas de acordo com o 
teste não-paramétrico utilizado, Kruskall-Wallis (Quadro XI). 
 
Quadro XI – Teste de Kruskall Wallis nos GED e GEE, considerando a variável crises pós-cirúrgicasa,b 
 Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
Chi-Square ,221 1,376 ,409 2,272 7,174 2,306 
Asymp. Sig. ,896 ,503 ,815 ,321 ,028 ,316 
a. Kruskal Wallis Test 
    
b. Grouping Variable: Crises Pós-Cirúrgicas 
    
 
 
Como se pode observar no Diagrama I, os doentes que tiveram crises após 
a cirurgia atingiram pontuações mais baixas do que o grupo sem crises. 
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Diagrama I - Extremos e quartis da pontuação do teste Metric por Crises Pós-Cirúrgicas 
 
 
5.4.3. Depressão pré-cirurgia e Amusia  
 
A hipótese de que o diagnóstico de depressão previamente à cirurgia 
poderá ter tido alguma influência no desempenho da MBEA, foi avaliada pelo teste 
não-paramétrico de Mann-Whitney (Quadro XII), tendo sido a análise estatística 
realizada para α =0.05. Pela consulta dos processos dos doentes, verificámos que 
oito sujeitos teriam um diagnóstico de depressão anteriormente à cirurgia.  
Pelo Quadro XII, verificámos que os níveis de significância associados ao 
valor dos testes – Asymp. Sig. (2-tailed) – levaram à não rejeição da hipótese 
nula, isto é, à constatação de que não existiram diferenças estatisticamente 
significativas na pontuação dos testes, entre os doentes deprimidos/não 
deprimidos. 
 
 
 
 
 
NãoSim
Crises Pós-Cirúrgicas
31
30
29
28
27
26
25
24
23
22
21
20
19
18
17
16
15
14
13
12
11
10
9
8
7
6
 
n = 8 n = 24
Pontuação 
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               Quadro XII- Teste de Mann-Whitney nos GED e GEE, considerando a variável depressãob 
 Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
Mann-Whitney U 93,500 76,000 79,500 97,000 84,500 74,500 
Wilcoxon W 138,500 121,000 124,500 142,000 129,500 119,500 
Z -,421 -1,164 -1,011 -,274 -,799 -1,219 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,674 ,245 ,312 ,784 ,424 ,223 
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] ,681
a
 ,263a ,321a ,805a ,433a ,229a 
a. Not corrected for ties. 
     
b. Grouping Variable: Depressão  
    
 
 
5.5. AHC e Amusia  
  
          Na análise estatística efectuada para um α = 0.05, a relação dos resultados 
da MBEA com a AHC (anterior ou completa), não revelou diferenças 
estatisticamente significativas. Como se pode observar no Quadro XIII, as 
probabilidades associadas aos valores dos teste de Mann Whitney, para duas 
amostras independentes, levaram-nos a não rejeitar a hipótese nula, segundo a 
qual, a distribuição da pontuação de avaliação de amusia não difere de forma 
estatisticamente significativa nos dois grupos. 
 
                
            Quadro XIII – Teste de Mann-Whitney nos GED e GEE, considerando a variável  AHC anterior/completab 
 Scale Contour Intervals Rhythmic C. Metric Memory 
Mann-Whitney U 110,000 111,500 124,500 108,500 103,500 89,500 
Wilcoxon W 215,000 216,500 229,500 213,500 274,500 194,500 
Z -,610 -,556 -,057 -,668 -,858 -1,391 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,542 ,578 ,954 ,504 ,391 ,164 
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] ,561
a
 ,587a ,955a ,512a ,398a ,168a 
a. Not corrected for ties. 
     
              b. Grouping Variable: AmigdaloHip 
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5.6. Influência do cansaço no desempenho da MBEA: comparação entre 
grupos                
 
           Para avaliar se a adaptação aos testes, nomeadamente o nível de 
concentração ou o cansaço acumulado, teriam influenciado o desempenho da 
amostra clínica e dos controlos ao longo da bateria, decidimos testar se o número 
de respostas certas aumentava ou diminuía no decorrer da aplicação de cada 
teste. Foram, então, construídas duas novas variáveis para cada um dos seis 
testes da bateria: uma, contabilizando a primeira metade das questões e, a outra, 
contabilizando a segunda metade. Como as variáveis Scale, Contour, Intervals e 
Rythmic Contour possuíam, cada uma, 31 faixas, a décima sexta foi incluída nas 
duas novas variáveis (por exemplo, Scale 1-16; Scale 16-31). Nos testes Memory 
e Metric, as novas variáveis são mutuamente exclusivas, já que agregaram em si 
15 questões de um total de 30 (por exemplo, Memory 1-15; Memory 16-30).  
 
              Suspeitámos de duas possibilidades: a) uma diminuição na pontuação, 
na segunda metade dos testes, poderia dever-se ao cansaço ou falta de 
concentração, uma vez que a prova é realizada apenas uma vez, e dado o 
elevado número de faixas de cada um dos testes, ou, b) o aumento na pontuação 
da segunda metade poderia revelar, ou um efeito de aprendizagem, ou mesmo 
uma melhor adequação do sujeito à tarefa proposta.  
             Assim, a análise estatística, para um α = 0.05, foi realizada pelo teste não-
paramétrico de Wilcoxon para duas amostras emparelhadas (Quadro XIV). 
Verificámos que não existirem diferenças estatisticamente significativas, entre as 
pontuações obtidas na primeira e segunda metades dos testes de avaliação, no 
GE. Já em relação ao GC, e para um mesmo nível de significância, concluímos 
que existiram diferenças entre as respostas dadas na primeira e segunda metades 
dos testes Scale, Intervals e Memory. 
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Quadro XIV – Teste de  Wilcoxon nos grupos em avaliação, considerando a variável 
cansaço/efeito de aprendizagem 
 
 
 
 Scale (16-
31);  
Scale (1-16) 
Contour (16-
31);   
Contour (1-
16) 
Intervals (16-
31); Intervals 
(1-16) 
Rythm (16-
31);  
Rythm (1-16) 
Memory (16-
30); Memory 
(1-15) 
Metric (16-
30);  Metric 
(1-15) 
GC Z -3,930(a) -,095(b) -2,629(b) -,908(b) -4,284(a) -1,403(a) 
 Asymp. 
Sig. (2-
tailed) 
,000 ,924 ,009 ,364 ,000 ,161 
GE Z -1,145(a) -,023(a) -,531(b) -,746(b) -1,682(a) -,706(a) 
Asymp. Sig. 
(2-tailed) 
,252 ,982 ,596 ,456 ,093 ,480 
a  Based on negative ranks. 
b  Based on positive ranks. 
c  Wilcoxon Signed Ranks Test 
 
 
 
 
Gráfico II – Diferenças das médias de pontuações obtidas nas 1ª e 2ª metades 
dos testes Scale, Intervals e Rhythmic Contour no GC 
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         Com base nos resultados obtidos, constatámos que os factores 
anteriormente apresentados não terão influenciado o desempenho do GE. 
Contrariamente, e pela leitura do Gráfico II, o GC apresentou diferenças 
estatisticamente significativas em três testes, evidenciando, face às hipóteses 
atrás avançadas, mais dificuldade de adaptação e de concentração nos testes 
Scale e Memory. Em oposição, o teste Rhythmic Contour sofreu um decréscimo 
da primeira para a segunda metade, o que pode confirmar a suspeita de 
adaptação/aprendizagem ao teste. 
 
 
5.7. Diferenças pontuais nos Testes Scale, Contour, Intervals e Rhythmic 
Contour de acordo com a resposta dicotómica (igual ou diferente) 
 
Para testar as pontuações do GC, GED e GEE nos testes de avaliação da 
amusia, baseados em melodias iguais e diferentes, construíram-se duas novas 
variáveis para o conjunto de testes Scale, Contour, Intervals  e Rhythmic Contour, 
uma vez que estes testes têm em comum 31 melodias, no total. A variável 
“Melodias Iguais” contabiliza as respostas certas nas faixas que apresentavam 
melodias iguais, já a “Melodias diferentes” mede o sucesso dos doentes na 
resposta às faixas com melodias diferentes. A escala de pontuação destas duas 
variáveis assume os valores de 0 e 62 nos seus pólos, correspondendo 0 a uma 
situação em que um doente não acerta em qualquer resposta, e 62 num cenário 
em que percepciona com sucesso todas as igualdades ou todas as diferenças 
presentes nos quatro testes em questão. 
  
A análise das pontuações, demonstrada pelo Quadro XV, foi realizada pelo 
teste não-paramétrico de Kruskal Wallis, o qual, para um α = 0.05, revelou 
existirem diferenças estatisticamente significativas apenas para a variável que 
agrupava as respostas onde as melodias eram diferentes. Observando as médias 
das duas variáveis, verificou-se um aumento de respostas erradas na distinção de 
melodias diferentes, revelando assim uma maior incapacidade ou menor 
sensibilidade de percepção musical na detecção de diferenças entre melodias. A 
comparação múltipla de médias das ordens (ver Anexos), também para uma 
análise estatística com α = 0.05, permitiu verificar que essas diferenças 
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estatisticamente significativas se registaram não só entre GC e GE, mas também 
entre GED e GEE. 
 
Quadro XV – Diferenças de pontuação nas respostas a melodias iguais/ diferentes nos GC 
e GE  
 
  
Melodias 
iguais 
Melodias 
diferentes 
Chi-
Square 4,514 27,735 
Df 2 2 
Asymp. 
Sig. ,105 ,000 
Grouping Variable: GC, GED, GEE 
 
 
Tal como se pode observar no Gráfico III, o GC apresentou pontuações 
mais elevadas, atingindo uma média de 54 e 53 pontos em, respectivamente, 
melodias iguais e diferentes. O GEE obteve 50 nas melodias iguais e 43 nas 
diferentes, e, finalmente, o GED, com os resultados mais baixos, registou 50 
pontos na discriminação de melodias iguais e apenas 33 em melodias diferentes. 
Também a média geral dos três grupos foi superior nas respostas às melodias 
iguais, somando 52 pontos, mas inferior na percepção de melodias diferentes, 
como indicam os 47 pontos.  
 
Gráfico III – Médias das respostas “ Melodias iguais/diferentes” nos testes Scale, Contour, 
Intervals  e Rhythmic Contour nos grupos estudados 
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5.8. Diferenças pontuais nos Testes Metric e Memory segundo a natureza da 
resposta (Marcha/Valsa e Sim/Não) 
 
 
            Também se testou se o desempenho dos grupos (GC, GED e GEE) 
variava consoante o tipo de respostas dadas nos testes, nomeadamente Metric e 
Memory, uma vez que se apresentam diferentes dos anteriores, nomeadamente 
na natureza da resposta e no número de faixas (n=30). Neste caso, averiguámos 
se existiam diferenças na identificação da métrica da melodia, recorrendo à 
distinção entre valsa ou marcha, e da memória, com a indicação: Já ouviu esta 
música, “sim” ou “não”?. Para testar esta hipótese, criaram-se quatro novas 
variáveis que constavam numa escala de 0 a 15 pontos, sendo o 0 o insucesso 
completo e 15, o sucesso completo.  
 
           O teste não-paramétrico de Kruskal Wallis (Quadro XVI), para um α = 0.05, 
permitiu-nos concluir existirem diferenças estatisticamente significativas no 
desempenho dos grupos para as quatro variáveis em questão. 
 
Quadro XVI – Teste de  Kruskal Wallis nos grupos em avaliação, para a análise das 
pontuações obtidas nos testes Metric e Memory, de acordo com a natureza da resposta 
 
 
Metric  
Marcha 
Metric 
Valsa 
Memory  
Sim 
Memory  
Não 
Chi-Square 10,543 15,208 17,622 18,711 
Df 2 2 2 2 
Asymp. 
Sig. ,005 ,000 ,000 ,000 
    Grouping Variable: GC, GED, GEE 
 
 
 
 No Gráfico IV apresentam-se as médias das pontuações obtidas nos dois 
testes, para os três grupos. O GC obteve resultados superiores à amostra clínica, 
mantendo-se o GEE em segundo plano, com excepção do teste Memory (Não).  
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            Gráfico IV – Médias dos testes Metric e Memory nos grupos estudados 
 
 
 
 
  5.9. Melodia, Tempo e Memória 
 
A variável Melody agrupa os testes Scale, Contour e Intervals, variando a 
sua pontuação entre 0 e 31. A variável Temporal agrega os testes Rhythmic 
contour e Metric, variando a sua pontuação entre 0 e 30,5. Por sua vez, a variável 
Memory varia entre 0 e 30, e corresponde ao teste Memory. Para analisar se 
existiam diferenças nas pontuações destas três dimensões da MBEA, segundo os 
GC, GED e GEE, utilizou-se o teste não-paramétrico de Kruskal Wallis (Quadro 
XVII). Na análise estatística efectuada para um α = 0.05, verificou-se existirem 
diferenças estatisticamente significativas nas três dimensões. 
 
Quadro XVII – Teste estatístico de Kruskal Wallis nos grupos em avaliação para a análise 
de pontuações nas dimensões Melody, Temporal e Memory 
 
 Melody Temporal Memory 
Chi-Square 31,809 21,059 26,804 
Df 2 2 2 
Asymp. 
Sig. ,000 ,000 ,000 
Grouping Variable: Grupos 
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A comparação múltipla de médias das ordens (ver Anexo), para um α = 
0.05, permite verificar que essas diferenças estatisticamente significativas se 
registam para as dimensões Temporal e Memory entre o GC e o GE, 
independentemente do hemisfério. O GC apresentou pontuações mais elevadas 
do que o grupo experimental (os GED e GEE não se diferenciaram entre si).  
 
Já em relação à dimensão Melody (Diagrama II), verificaram-se diferenças 
estatisticamente significativas entre grupos, apresentado o GC pontuações mais 
elevadas, com uma mediana de 27,7 pontos. A amostra clínica obteve uma 
mediana de 23,3, no GEE, e de 19 pontos, no GED.  
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Diagrama II - Extremos e quartis da pontuação nas dimensões Melody, Temporal e 
Memory, nos grupos em análise.2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
                                               
2
 Letras diferentes significam distribuições com diferenças estatisticamente significativas 
(para p = 0,05), segundo o teste da comparação múltipla de ordens das médias. 
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FINALE 
 
 
“(italiano). Último andamento de uma obra em vários andamentos.” 
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IV. DISCUSSÃO  
 
 
 Neste estudo que apresentamos, aplicámos a MBEA no período pós-
cirúrgico a 32 doentes epilépticos com EM, operados por AHC. Pretendemos, 
assim, verificar se a cirurgia provocou alterações no processamento musical e 
comparar as diferenças obtidas nos resultados entre a amostra clínica e o grupo 
de controlo. 
 
4.1. Amusia, EM e a MBEA 
 
 O desafio da procura incessante da associação entre uma organização 
neuronal específica e a respectiva função cortical é uma questão central nas 
Neurociências (Andrade, 2004).  
O registo de ocorrências de perturbações musicais como consequência de 
lesões corticais e a crescente curiosidade por tais acontecimentos foram, talvez, 
dois dos principais impulsionadores na investigação da Neurologia da música. A 
título ilustrativo, um dos casos mais notórios refere-se à doença cerebral 
progressiva, de etiologia desconhecida, com envolvimento predominante do 
hemisfério esquerdo, do compositor e pianista Maurice Ravel (Amaducci et al., 
2002). Após a recuperação de algumas faculdades, e estando preservada a 
percepção musical, surpreendeu o público geral ao escrever o seu famoso Bolero 
e o Concerto para Piano (em Ré menor) para a mão esquerda, demonstrando, 
assim, o envolvimento da criatividade e predominância do hemisfério direito no 
processamento musical (Muskat et al., 2000). É curioso referir que o compositor 
recebe, ainda nos dias que correm, uma elevada consideração e apreço pelo 
destaque do seu concerto, pois o virtuosismo para a mão esquerda não é para 
pianistas amadores! Talvez a grande maioria dos entendidos em musicologia não 
atribua a esta composição, como causa principal, uma doença progressiva no 
hemisfério esquerdo, mas antes, não os invalidando, os seus prestigiados dotes 
musicais. 
 Ibbotson & Morton (1981) foram pioneiros na demonstração de que os 
sujeitos possuem maior facilidade em percutir um padrão rítmico usando a mão 
direita e a acentuação forte com a mão esquerda, do que o oposto. Esta 
informação sugere a pertinência do hemisfério direito sobre a métrica, 
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correspondendo o agrupamento de ritmos à responsabilidade do esquerdo. 
Estudos subsequentes vieram coadjuvar as investigações anteriores, na 
separação dos dois tipos de organização temporal, mediante dois doentes que, 
após uma lesão cerebral no córtex auditivo direito, se mostraram incapazes de 
marcar um tempo forte sequenciadamente (Fries & Swihart, 1990, Wilson et al., 
2002). Em contraste, qualquer um dos doentes revelou-se capaz de discriminar ou 
reproduzir sequências temporais irregulares.  
 No nosso estudo, verificámos um desempenho superior global nos doentes 
com o hemisfério esquerdo sadio, em comparação com os do direito são. 
Realmente, pudemos constactar que nas tarefas de dimensão melódica os 
doentes submetidos à AHC direita demonstraram dificuldades. Contrariamente, 
embora o GE com lesão cortical à direita tenha atingido pontuações inferiores aos 
controlos, demonstrou-se mais capacitado a realizar as tarefas de percepção 
musical. 
Os estudos das funções musicais na epilepsia foram realizados em 
doentes com epilepsia resistente à terapêutica, sendo por isso potenciais 
candidatos a intervenção cirúrgica (Correia et al., 1998). As crises epilépticas 
põem em evidência o mecanismo de funcionamento das áreas cerebrais, 
possibilitando, assim, o estabelecimento de uma relação de determinadas 
alterações do comportamento e funções psicológicas e a localização e 
lateralização do foco ou da lesão (Muszkat et al., 2000). Dentro dos escassos 
estudos sobre a interacção das crises epilépticas no processamento musical, 
destacam-se os que têm possibilitado o estabelecimento de hipóteses que 
atribuem os mecanismos neurais musicais aos hemisférios cerebrais (Correia et 
al., 1998). No nosso estudo, pudemos verificar, pela avaliação global da amusia, 
que o grupo de controlo teve um resultado bastante superior à amostra clínica, 
factor que vem ao encontro da investigação efectuada por outros autores. Na 
prática, nos indivíduos dextros, o hemisfério esquerdo está associado à percepção 
do ritmo musical, aspectos sequenciais e analíticos da música, duração do som e 
ordem temporal; por outro lado, ao hemisfério direito atribui-se a percepção da 
altura do som, harmonia, timbre, intensidade, melodias e canto (Platel et al., 1998; 
Peretz & Morais, 1989; Peretz, 2002; Alossa & Castelli, 2009). Neste estudo, 
observámos alguns aspectos contraditórios aos dos referidos pelos anteriores, 
nomeadamente na relação da lateralização do foco epiléptico com a atribuição 
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clássica do processamento musical.  Pelas pontuações obtidas na MBEA, 
verificámos diferenças significativas entre o grupo experimental e os controlos, em 
todos os testes. No entanto, nos testes Contour e Intervals destaca-se o GEE que 
revelou uma melhor pontuação na percepção da modulação e sequência entre 
tons, quando comparado com o GED. Refere Peretz (1990) que na dimensão 
melódica, existem dois mecanismos distintos, embora integrados, para a 
percepção global da modulação melódica e para a percepção local dos intervalos. 
Às lesões do hemisfério esquerdo está associada uma perturbação da percepção 
dos intervalos, mas não da modulação, ao contrário das sentidas no hemisfério 
direito, que prejudicam tanto a percepção da modulação quanto a do intervalo. 
Podemos, então, afirmar que os nossos dados estão de acordo com os revelados 
pela autora e, embora uma lesão em qualquer um dos hemisférios prejudique o 
processamento musical, no que concerne às consequências na percepção 
sentidas pela cirurgia, o hemisfério direito possui um papel notavelmente mais 
activo nesta função.   
Os doentes com EM possuem um risco elevado da ocorrência de amusia, 
estando este factor validado pela MBEA e confirmado pela literatura (Liégeois – 
Chauvel, 1998). Seria, então esperado, que os doentes sujeitos a uma AHC direita 
revelassem uma perda das capacidades de distinção de estímulos melódicos, 
ficando as alterações do sentido rítmico associadas aos doentes sujeitos a uma 
AHC esquerda (Zatorre, 1985; Andrade, 2004).  Apesar da fundamentação teórica 
e prática dos estudos anteriores, no presente verificámos parcialmente esta 
especialização de funções entre hemisférios, pelo que  registámos diferenças 
estatisticamente significativas apenas em dois testes da dimensão melódica, 
quando comparámos os grupos da amostra clínica.  De facto, são vários os 
estudos que têm verificado a perda de capacidades musicais, num sentido 
abrangente, em situações de cirurgia aos lobos temporo-mesiais (Shankweiler, 
1966; Zatorre, 1985; Samson & Zatorre, 1988; Zatorre, 1989; Zatorre & Halpern, 
1993), com principal destaque nas diferenças obtidas entre hemisférios (Milner, 
1962; Peretz et al., 1994; Alossa & Castelli, 2009).  Embora se atribua um papel 
significativo ao hemisfério direito pelo processamento musical global (Peretz, 
1990), o mesmo não é inteiramente específico, por si só, dessa função, havendo 
determinados mecanismos musicais que suportam uma associação ao hemisfério 
esquerdo (Liégeois-Chauvel et al., 1998).  
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 No entanto, fica a excepção feita ao desempenho dos músicos para 
alguns destes aspectos musicais, pelo que não ocorrem exactamente da mesma 
forma. O processo de aprendizagem e treino musical podem ter desenvolvido as 
capacidades musicais nos dois hemisférios (Kimura, 1964; Zatorre et al., 1997). 
 
A amusia, enquanto perturbação no processamento musical, e, no 
presente estudo, como incapacidade na percepção e memória musicais, por 
consequência de uma lesão cortical, surgiu da literatura indicativa de que, 
dependendo da região cerebral lesada, poderá ocorrer uma alteração no circuito 
musical (Peretz et al., 1994, 1997; Piccirilli et al., 2000). Os resultados obtidos pela 
aplicação da MBEA são consistentes com esta premissa, uma vez ter ficado 
demonstrado que o factor AHC influenciou significativamente o desempenho e 
sensibilidade dos doentes, na distinção de estímulos melódicos, temporais e de 
memória, quando comparados com o GC. No entanto, não obtivemos quaisquer 
indicadores estatísticos de diferenças significativas quando comparámos o 
desempenho dos doentes aos quais foi efectuada a AHC anterior versus 
completa. O facto de não termos tido acesso às IRM dos doentes não nos permitiu 
verificar, com rigor, a extensão da remoção de tecido para posterior análise e 
comparação de dados.  
 
Relativamente ao instrumento de medida das capacidades de percepção e 
memória musicais, a MBEA abrange três componentes principais e essenciais ao 
processamento musical – melodia, tempo e memória. Os testes que compõem 
esta bateria foram construídos com base nas medidas previamente estudadas por 
outros autores, como verificámos no Capítulo II, embora com o objectivo distinto 
de avaliação das incapacidades musicais, especificamente no caso de uma lesão 
cortical. 
 
Estudos futuros poderão considerar contextos mais abrangentes na 
avaliação das (in)capacidades musicais, que estão a ser contemplados na revisão 
da MBEA, como são exemplo algumas provas de aptidão musical, sendo a  
Seashore Musical Tests uma delas. Como sugestão, poderão ser integradas mais 
variáveis musicais que não avaliámos neste estudo, como o desempenho 
executivo, a ressonância emocional e a produção vocal, entre outros. A 
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incorporação de contextos mais específicos na MBEA, em conjunto com outras 
provas de avaliação neuropsicológica, como por exemplo a Weschler Adult 
Intelligence Scale (WAIS), poderá ajudar a delinear a natureza específica da 
perturbação musical e também ajudar a realçar a fiabilidade desta prova. 
 
4.2. Melodia, Tempo e Memória 
  
A abordagem baseada nos estudos sobre a amusia converge num ponto 
essencial – as redes neurais que se situam ou circundam a circunvolução 
temporal superior participam activa e exclusivamente na percepção e memória 
musicais (Peretz, 2002). Na sequência de uma lesão bilateral no  córtex auditivo, 
os estudos efectuados aos doentes ilustram bem as perturbações específicas de 
percepção e reconhecimento musicais (Peretz et al., 1997).   
Embora uma lesão cerebral possa interferir no processo de discriminação 
melódica, a capacidade de distinção de intervalos temporais pode, 
simultaneamente, permanecer intacta (Ayotte et al., 2000; Liégeois-Chauvel et al., 
1998; Peretz, 1990; Peretz & Kolinsky, 1993; Piccirilli et al., 2000; Vignolo, 2003). 
Outros estudos efectuados na área fundamentam o processo oposto, no qual a 
discriminação rítmica de uma dada peça poderá sofrer alterações por 
consequência de uma perturbação no circuito musical, enquanto que o 
processamento melódico permanece intacto (Di Pietro et al., 2004, Peretz, 1990).  
 É, no entanto, recomendável ter em conta factores intrínsecos, como 
sejam a intervariabilidade, o conhecimento musical, a cultura, pois os dados da 
neuroimagem indicam que, embora o processamento musical dependa da 
activação de sistemas temporais, requer também a contribuição de outras áreas 
neuronais (Peretz & Zatorre, 2005). 
Está provada a importância do neocórtex temporal direito na percepção 
das relações entre tons (por exemplo, o  intervalo da nota dó para a nota ré). A 
primeira evidência desta afirmação data de 1962, com os estudos de Milner (como 
referidos na Introdução) realizados a doentes aos quais foi removido tecido 
cerebral. Nas suas investigações, a autora provou que uma lesão no lobo 
temporal direito suscitava um grau de incapacidade superior às lesões ocorridas 
no esquerdo, e, ainda, que tal incapacidade de percepção da relação entre tons, 
não seria fundamentada apenas pelo pior desempenho na avaliação dessa 
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categoria. Estudos posteriores (Liégeois-Chauvel et al., 1998; Zatorre, 1985) 
vieram confirmar as conclusões de Milner.  
 
 Na análise da influência de crises pré e pós-cirúrgicas nas tarefas de 
discriminação de estímulos melódicos e rítmicos, verificámos não haver qualquer 
ligação entre a ocorrência de crises previamente à cirurgia. Contrariamente, 
pudemos observar, numa pequena minoria que teve crises após a cirurgia, o 
declínio da capacidade de discriminação de métrica, mantendo intacta a 
discriminação rítmica. Este facto verificou-se tanto no GEE (n=3), como no GED 
(n=5). 
 Alguns estudos efectuados obtiveram conclusões convergentes com as 
evidências de dissociação de métrica e padrões rítmicos (Liégeois-Chauvel et al., 
1998, Peretz, 1990). Assim, os doentes submetidos à remoção de tecido cortical 
nos lobos temporais direito ou esquerdo mostraram um desempenho normal na 
discriminação de padrões rítmicos; contudo, a lesão no hemisfério direito, na 
região anterior da circunvolução temporal superior, prejudicou significativamente a 
sensibilidade a estímulos métricos (Liégeois-Chauvel et al., 1998). De forma 
controversa, as incapacidades sofridas e reflectidas na discriminação rítmica, sem 
repercussões na métrica, foram também observadas em doentes com lesões no 
hemisfério esquerdo (Di Pietro et al., 2004). Nos doentes avaliados, não 
verificámos diferenças nas discriminações de ritmo e métrica. Ainda, neste último 
teste, curiosamente, foi transversal aos grupos uma “preferência por valsas”, facto 
que foi indicado pela pontuação obtida. Não conseguimos encontrar uma 
justificação teórica satisfatória 
para esta disparidade de resultados, o que promove investigações futuras.  
As evidências dos estudos efectuados nas lesões corticais e os dados 
retirados por neuroimagem vieram, não só confirmar a participação do córtex 
auditivo na memória de trabalho, como atribuir um papel de destaque às áreas 
frontais  (Gaab et al.,2003; Holcomb et al., 1998;  Zatorre et al., 1994). De facto, 
parece haver uma activação incidente das regiões dorsolateral e inferior dos lobos 
frontais quando a memória de trabalho é mais solicitada (Griffiths et al., 1999; 
Zatorre et al., 1994). Estes estudos são congruentes com a suposição da 
existência de interacções entre os lobos frontais e as áreas posteriores dos 
temporais quando é exigida a memória de trabalho para notas musicais (tons). 
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Ainda, uma lesão na região mesial dos lobos temporais produziu dificuldades na 
aprendizagem inicial de melodias, uma vez que após uma lesão unilateral à 
direita, provocou perturbações acentuadas e selectivas, ao longo do tempo, na 
retenção de melodias. As estruturas temporais do hemisfério direito parecem ser 
menos envolvidas no reconhecimento de melodias muito familiares, sendo que as 
alterações desse processo tendem a ocorrer no período pós-cirúrgico, quando a 
intervenção foi efectuada em qualquer um dos hemisférios, na região temporal 
superior  (Ayotte et al., 2000). Mais ainda, as evidências por neuroimagem não 
deixam qualquer dúvida sobre a participação activa da região inferior esquerda do 
lobo temporal e das áreas frontais no reconhecimento de músicas familiares 
(Platel et al., 1997, 2003). A apoiar estes dados, estão os nossos resultados 
relativamente ao armazenamento cognitivo das melodias passadas ao longo da 
prova. Os resultados da prova de memória foram significativamente inferiores no 
grupo clínico comparativamente aos dos grupos de controlo. De facto, no GC não 
só se deu um efeito de aprendizagem, avaliado pelas diferenças estatísticas entre 
as pontuações obtidas nas primeira e segunda partes de cada teste, como 
também revelou uma boa capacidade de retenção de melodias familiares, 
analisada pelo desempenho no teste de memória.  
 
 Um princípio fundamental está relacionado com a distinção dos 
mecanismos baseados em tempo e tonalidade. Como foi referido anteriormente, 
na percepção e no desempenho musicais, o processamento de tons e ritmo 
parece ser resultado de operações neurais visivelmente distintas. Assim, existe a 
hipótese de que as relações entre tons dependem de uma série de operações que 
se reúnem, predominantemente, no córtex auditivo direito, ao contrário das 
relações temporais musicais que activam redes neurais bilaterais (Peretz, 2002). 
Estes dados são fortes indicadores de que o processamento musical não se limita 
apenas a um hemisfério. 
 A MBEA indicia, então, ser um bom recurso para auxiliar a avaliação das 
capacidades musicais, definidas no modelo de Peretz (1990) como percepção e 
memória musicais, e mais um indicador de que os circuitos neurais do 
processamento musical estão, maioritariamente, localizados nos lobos temporais.  
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4.3. Relação dos factores Depressão, FAEs e Frequência de Crises  
 
 Aos doentes com EM associam-se, frequentemente,  defitos cognitivos 
(memória e atenção) e perturbações do humor, tendo como principal 
psicopatologia, a depressão major (Kanner & Baladonov, 2000; Harden, 2000).  
Os estudos da neuropsicologia demonstram claramente a pertinência das 
estruturas dos lobos temporais no funcionamento da memória declarativa 
episódica, sendo que os dois lobos contribuem na consolidação da memória 
verbal e não verbal e, por esse motivo, as perturbações nesta área tendem a ser 
especializadas, de acordo com a lateralização do foco epiléptico (Helmstaeder & 
Kurthen, 2001). Nos estudos efectuados em doentes com ELT, pela equipa de 
Delaney (1999),  foi notado que quando o foco epiléptico estava localizado no lobo 
temporal esquerdo, eram manifestadas alterações de memória relativamente às 
informações verbais, enquanto que, quando tinham origem no direito, as 
consequências reflectiam-se na retenção de informações não-verbais e vísuo-
espaciais . 
 A incidência de perturbações do humor depressivo em doentes com EM é 
significativamente elevada, quando comparada com a população normal (Harden, 
2002). A lateralização do foco epileptogénico é considerado, por alguns autores, 
um factor de risco potencialmente associado a perturbações psiquiátricas 
(Swinkels et al., 2006). Nomeadamente, algumas investigações colocaram em 
evidência o papel do hemisfério direito (Flor-Henry, 1969; Kohler et al., 1999), 
pelas suas extensas  ligações límbicas, embora a maior parte dos estudos 
atribuam uma maior preponderância hemisférica esquerda (Mendez et al., 1994; 
Victoroff et al., 1994), restando uma pequena minoria a referir que não existe 
qualquer implicação da lateralização do foco nas alterações afectivas 
(Helmstaedter et al., 2004; Feddersen et al., 2005). 
 
Estudos recentes rdemonstram, até, uma correlação entre a lateralização 
do foco com o aparecimento de depressão, sugerindo uma associação entre os 
estados de humor depressivo e lesões no lobo temporal esquerdo (Hermann, et 
al., 1991). No entanto, nas pesquisas da equipa de Quiske (2000), as lesões nas 
estruturas límbicas temporomesiais, sobretudo na EM, exceptuando a 
lateralização do foco epileptogénico, pareceu ser um factor preditivo para a 
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depressão. De acordo com o mesmo estudo, ainda se mantém incerta a relação 
da depressão com a ELT, dependendo do hemisfério (esquerdo/direito) e do local 
da lesão (mesial/lateral). Os estudos efectuados no período pós-cirúrugico 
revelam uma associação parcial da sintomatologia depressiva com a existência de 
crises convulsivas, e não exclusivamente a lesões estruturais, que podem ser 
atenuada se houver uma melhoria do controlo das mesmas (Reuber, 2004; 
Helmstaeder et al., 2004). Por outro lado, foi verificado que o quadro de alterações 
psicológicas se manteve no período que se segue à cirurgia, embora a gravidade 
das perturbações afectivas e de ansiedade tenham sofrido um decréscimo 
acentuado (Pintor et al., 2006), facto que foi confirmado num estudo efectuado em 
360 doentes epilépticos, no qual os resultados demonstraram uma baixa da taxa 
de sintomatologia depressiva e ansiogénica (Devinsky et al, 2005). Tendo em 
conta os dados fornecidos pelos estudos anteriores, na nossa investigação 
pudemos verificar que não houve qualquer influência do quadro depressivo (pré-
cirúrgico) no desempenho dos doentes. Foram poucos os que referiram ter tido 
depressão no período que antecedeu a intervenção cirúrgica e não sabendo se 
actualmente tomam medicação anti-depressiva, tal facto obriga-nos a não assumir 
esta variável como significativa no estudo.  
  
 De uma forma geral, a atenção e a memória espacial são as funções 
cognitivas mais afectadas pelos FAEs (Maestú et al., 1999). Outros autores 
acrescentam o tempo de reacção e a impulsividade (Artigas, 1999). Embora a 
investigação seja cada vez mais ambiciosa em termos do aumento da qualidade 
de vida em função da minorização dos efeitos adversos dos FAEs, existem 
flutuações no impacto da medicação nas funções cognitivas (Liane et al., 2006). É 
escassa a literatura, com metodologia objectiva, que investigue a influência dos 
fármacos no desempenho dos doentes em avaliações neuropsicológicas, embora 
seja consensual a existência de diferentes alterações cognitivas de acordo com a 
terapêutica medicamentosa aplicada (Schlienger, 1998; Vasconcellos et al., 2002). 
Os efeitos colaterais mais registados incluem as psicoses, síndromas afectivas 
(como a depressão), perturbações comportamentais, onde se incluem a 
irritabilidade e a agressividade, de personalidade (Vasconcellos et al., 2002) e 
atraso psicomotor (Lagae, 2006). Até à data não foram estudadas as influências 
dos FAEs directamente no processamento musical. No entanto, dado o 
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conhecimento sobre os efeitos cognitivos provocados pelos FAEs, não seria todo 
surpreendente esperar a sua interferência no desempenho dos doentes que ainda 
continuam medicados. Estão estudados os efeitos adversos da medicação anti-
convulsiva e é sabido que embora a maior parte dos FAEs de “segunda geração” 
possuam um perfil farmacodinâmico mais favorável, exercendo pouca ou 
nenhuma influência nas funções cognitiva e de conduta (Liane et al., 2006),  são 
potencialmente indutores de alterações nos níveis de excitação do SNC e, em 
determinadas circunstâncias, poderão ser prejudiciais (Ortinsky & Meador, 2004). 
O facto da amostra clínica ser muito reduzida e, embora alguns doentes tomem 
FAEs, os resultados obtidos na comparação entre grupos, não são indicadores de 
uma associação directa entre a medicação e o desempenho na MBEA. Em 
estudos futuros seria importante a recolha de dados numa amostra mais extensa, 
de forma a poder correlacionar objectivamente o efeito desta variável nas 
capacidades musicais dos doentes. 
  
Embora os resultados sejam promissores, a incorporação da MBEA nas 
baterias de avaliação clínica exige dados normativos, padrões fiáveis que 
determinem mudanças no desempenho, e mais estudos que suportem a sua 
validade e fiabilidade. No entanto, uma justificação adequada para adicionar uma 
nova medida clínica nas tradicionais baterias neuropsicológicas requer mais do 
que a demonstração da fiabilidade e validade dessa prova, sobretudo porque já 
existem outras similares, como são exemplo as Seashore Measure of Musical 
Talents e Gordon Musical Aptitude Profile. Conforme o descrito anteriormente, a 
MBEA parece, todavia, ser um indicador vantajoso da integridade do 
processamento musical, com uma sensibilidade superior às provas de aptidão 
musical, que avaliam apenas o potencial e não a deficiência, e uma prova 
adequada para avaliação da percepção e memória musicais. Adicionalmente, a 
relação custo/benefício da MBEA é bastante elevada porque o aumento 
significativo do valor clínico não está associado a um aumento de recursos, como 
por exemplo, do tempo dispendido ou da utilização de materiais específicos. 
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VI. CONSIDERAÇÕES CLÍNICAS E LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
 
 Compreender os fenómenos causais de uma lesão neurológica no 
processamento musical foi um desafio complexo e muito interessante. A 
investigação das consequências sociais, psicológicas e emocionais após uma 
lesão neurológica é por si uma contribuição nobre para que se possa intervir 
empaticamente na vida do doente e da sua família. Mas não será também 
pertinente o estudo do impacto da lesão neurológica no processamento musical 
do sujeito em causa? Pelo contacto com os GC e GE, verificámos ser transversal 
o prazer pela música, facto que, aliás, foi um dos principais motivos que levou  os 
doentes a participar no estudo. Nos resultados obtidos pela aplicação da MBEA, e 
tendo em conta que todos os doentes eram leigos em termos musicais, 
observámos dificuldades acentuadas em responder correctamente aos testes 
apresentados. De facto, viemos a confirmar, não só que a remoção parcial do 
hipocampo e da amígdala provocou algum tipo de amusia, como se manifestaram 
diferenças de desempenho entre os dois GE. Estes dois dados permitiram-nos 
lançar algumas suspeitas sobre a eventual realização de um estudo com uma 
amostra de músicos profissionais que sofram de EM – embora esteja provado que 
os músicos tendem a processar a música sobretudo no hemisfério esquerdo, por 
ser a sua forma primordial de linguagem, qualquer que seja o lado hemisférico em 
que ocorra o dano, o doente terá sempre consequências e incapacidades mais 
severas do que um leigo ou músico amador. Talvez seja de particular interesse a 
análise de outros tipos de cuidados nas avaliações neurológica e neuropsicológica 
quando se tratar de um músico epiléptico. A título de exemplo, um exame mais 
criterioso e personalizado focado nas áreas corticais responsáveis pelo 
processamento musical, e a aplicação da MBEA nos períodos pré e pós-cirúrgico 
para verificar possíveis alterações manifestadas no desempenho do doente. 
     Embora não exista especificamente uma bateria de avaliação neuropsicológica 
formal e validada das capacidades artísticas, alguns autores propuseram exames 
neuromusicológicos, como são exemplo estudos de Wertheim (1969), Marin 
(1999) e Judd (1992). O último autor organizou um protocolo de avaliação das 
capacidades musicais em músicos que tinham sofrido uma lesão neurológica, 
onde incluiu seis pontos de referência: 1) execução de uma peça conhecida do 
músico, 2) preparação de uma peça musical (estudo de uma nova peça), 3) 
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expressão vocal (entoação de músicas familiares e melodias curtas, por imitação 
do examinador), 4) expressão rítmica, 5) leitura e escrita (cópia, transcrição, 
leitura da partitura com o seu instrumento) e 6) percepção (o músico terá de 
comentar uma obra conhecida, ao nível da estrutura, instrumentos, forma, temas, 
qualidade do desempenho). Com estes pontos essenciais de referência, o autor 
pretende identificar especificamente a ocorrência de alguma perturbação musical 
no indivíduo e desenvolver um programa de intervenção ao nível da reabilitação 
neuropsicológica. 
 
Num olhar sobre os baixos resultados obtidos pelo GC, questionamo-nos 
sobre o factor cultural musical Português, comparando com o do Canadá ou 
Europa do Norte. Realmente, não tendo uma forte cultura de formação musical e 
treino auditivo, a MBEA pode ter-se revelado bastante mais difícil. Uma vez que a 
MBEA não está aferida para a população Portuguesa, não existem valores 
normativos para comparação com os nossos resultados, nem os mesmos poderão 
ser generalizados.  
Ainda a ter em conta, está o tamanho da amostra. Embora seja 
estatisticamente significativa, é um número relativamente baixo para o que nos 
propusemos avaliar. De facto, de uma lista de 70 sujeitos, apenas 32 aceitaram 
participar. Saliente-se que os participantes foram voluntários e deslocaram-se 
propositadamente ao HSM para realizar a avaliação. 
Relativamente à variável parasita “pouca insonorização” da sala, onde os 
doentes fizeram a prova, este pode ter sido também um factor de influência no 
desempenho da prova. 
 
Torna-se fundamental a realização de estudos futuros na área, nomeadamente 
sobre 1) a comparação dos resultados obtidos pela aplicação da MBEA nos 
períodos pré e pós-cirúrgicos, para avaliar rigorosamente o impacto da remoção 
do foco epiléptico na percepção e memória musicais; 2) uma avaliação detalhada 
do impacto dos FAEs e dos efeitos daí decorrentes no comportamento emocional 
e cognitivo do doente, e a influência destes dois factores no desempenho musical; 
3) a recorrência a instrumentos de neuroimagem que possibilitarão uma análise 
mais clara sobre as alterações no funcionamento das áreas lesadas, e do seu 
reflexo no desempenho musical do doente. 
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 VI. CONCLUSÃO 
 
Este estudo sugere a existência de uma relação entre os mecanismos 
musicais afectados na EM e as alterações específicas nas funções cognitivas, 
principalmente a percepção e memória, contribuindo assim, como mais um 
indicador de que a representação neural musical deverá, pelo menos em parte, ter 
estruturas neuronais distintas. 
 
Os resultados do presente estudo mostraram que: 
 
1. Concretamente na amostra estudada, existiram diferenças significativas em 
todos os testes aplicados, em relação aos controlos, factor que confirma a 
presença de amusia, na patologia em questão. 
2. Os doentes com lesão direita mostraram-se, no geral, mais incapacitados na 
distinção melódica, rítmica e de memória, do que os doentes com lesão esquerda. 
3. Suspeitamos que a diferença entre os resultados obtidos nos dois grupos de 
doentes poderá, eventualmente, sugerir uma contribuição mais significativa do 
hemisfério direito no processamento musical, embora o tamanho da amostra 
tenha condicionado a certeza desta afirmação. 
4. A ocorrência de crises no período pós-cirúrgico foi a única variável que 
influenciou o desempenho dos doentes, particularmente no teste de distinção 
métrica. 
 
Os mesmos resultados reforçam a ideia de que a MBEA pode ser útil como 
indicador da integridade musical do circuito têmporo-mesial, e como medida 
suplementar da avaliação das funções cognitivas. Estes dados poderão, no futuro, 
traduzir-se na utilização desta bateria para uma avaliação neuropsicológica mais 
específica dos doentes com epilepsia, com alguns dados preditivos de uma 
terapêutica e acompanhamento mais adequados, sobretudo se os doentes 
realizarem uma actividade profissional musical. 
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VIII. ANEXOS 
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Análise de Componentes Principais dos testes de Avaliação da Amusia 
 
KMO and Bartlett's Test 
 
Kaiser-Meyer-Olkin Measure of Sampling Adequacy. ,885 
Bartlett's Test of Sphericity Approx. Chi-Square 281,210 
Df 15 
Sig. ,000 
 
Communalities 
 
 Initial Extraction 
Scale 1,000 ,793 
Contour 1,000 ,758 
Intervals 1,000 ,844 
Rhythmic Contour 1,000 ,617 
Metric 1,000 ,271 
Memory 1,000 ,628 
Extraction Method: Principal Component Analysis. 
 
Total Variance Explained 
 
Compo
nent 
Initial Eigenvalues Extraction Sums of Squared Loadings 
Total % of Variance Cumulative % Total % of Variance Cumulative % 
1 3,911 65,182 65,182 3,911 65,182 65,182 
2 ,802 13,361 78,543    
3 ,478 7,966 86,510    
4 ,416 6,928 93,437    
5 ,223 3,714 97,151    
6 ,171 2,849 100,000    
Extraction Method: Principal Component Analysis. 
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 Component 
 1 
Scale ,890 
Contour ,871 
Intervals ,919 
Rhythmic Contour ,786 
Metric ,520 
Memory ,792 
Extraction Method: Principal Component Analysis. 
a. 1 components extracted. 
 
 
 
 
 
Quadro XVII – Análise de componentes principais de acordo com os valores do Teste de KMO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
KMO                       Análise de componentes principais 
1,00- 0,90             Muito boa 
0,80-0,90              Boa 
0,70-0,80              Média 
0,60-0,70              Razoável 
0,50-0,60              Má 
< 0,50                    Inaceitável 
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Teste de Mann-Whitney para os testes da MBEA no GED e GEE 
 
 
Test Statistics(b) 
 
 Scale Contour Intervals 
Rhythmic 
Contour Metric Memory 
Mann-Whitney U 87,500 72,000 75,500 101,500 111,000 85,000 
Wilcoxon W 207,500 192,000 195,500 221,500 264,000 205,000 
Z 
-1,516 -2,116 -1,973 -,986 -,625 -1,610 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,130 ,034 ,049 ,324 ,532 ,107 
Exact Sig. [2*(1-tailed 
Sig.)] ,132(a) ,037(a) ,049(a) ,331(a) ,551(a) ,114(a) 
a  Not corrected for ties. 
b  Grouping Variable: Lobo Temporal 
 
Statistics 
 
Lobo 
Temp.   Contour Intervals 
Dto N Valid 15 15 
Missing 0 0 
Mean 20,4667 19,2667 
Median 21,0000 19,0000 
Std. Deviation 3,87052 2,96327 
Percentiles 25 17,0000 18,0000 
50 21,0000 19,0000 
75 23,0000 21,0000 
Esq N Valid 17 17 
Missing 0 0 
Mean 23,5882 22,0588 
Median 23,0000 23,0000 
Std. Deviation 3,89003 4,77586 
Percentiles 25 21,0000 18,5000 
50 23,0000 23,0000 
75 27,0000 25,0000 
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Teste de Kruskal-Wallis para os testes da MBEA na variável Frequência das 
Crises 
 
Kruskal-Wallis Test 
Ranks 
 
  Frequência Rec N Mean Rank 
Scale Diária 5 14,60 
Semanal/Quinzenal 14 14,93 
Mensal ou superior 13 18,92 
Total 32   
Contour Diária 5 19,00 
Semanal/Quinzenal 14 15,00 
Mensal ou superior 13 17,15 
Total 32   
Intervals Diária 5 12,80 
Semanal/Quinzenal 14 15,96 
Mensal ou superior 13 18,50 
Total 32   
Rhythmic Contour Diária 5 10,20 
Semanal/Quinzenal 14 16,00 
Mensal ou superior 13 19,46 
Total 32   
Metric Diária 5 13,70 
Semanal/Quinzenal 14 16,39 
Mensal ou superior 13 17,69 
Total 32   
Memory Diária 5 20,10 
Semanal/Quinzenal 14 12,39 
Mensal ou superior 13 19,54 
Total 32   
 
 
 
 
 
Test Statistics(a,b) 
 
  Scale Contour Intervals 
Rhythmic 
Contour Metric Memory 
Chi-Square 1,475 ,791 1,428 3,624 ,662 4,813 
Df 2 2 2 2 2 2 
Asymp. Sig. ,478 ,673 ,490 ,163 ,718 ,090 
a  Kruskal Wallis Test 
b  Grouping Variable: Frequência Rec 
a  Lilliefors Significance Correction 
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Testes de Wilcoxon para duas amostras emparelhadas, para os testes da 
MBEA 
 
Wilcoxon Signed Ranks Test 
 
Ranks 
 
Grupos   N Mean Rank Sum of Ranks 
Grupo de Controlo 
Scale 16-31 - Scale 1-16 
Negative Ranks 5(a) 20,50 102,50 
Positive Ranks 33(b) 19,35 638,50 
Ties 9(c)     
Total 47     
Contour 16-31 - Contour 
1-16 
Negative Ranks 17(d) 17,82 303,00 
Positive Ranks 17(e) 17,18 292,00 
Ties 13(f)     
Total 47     
Intervals 16-31 - Intervals 
1-16 
Negative Ranks 24(g) 20,69 496,50 
Positive Ranks 12(h) 14,13 169,50 
Ties 11(i)     
Total 47     
Rythmic Contour 16-31 - 
Rythmic Contour 1-16 
Negative Ranks 19(j) 21,58 410,00 
Positive Ranks 18(k) 16,28 293,00 
Ties 10(l)     
Total 47     
Memory 16-30 - Memory 
1-15 
Negative Ranks 4(m) 26,38 105,50 
Positive Ranks 37(n) 20,42 755,50 
Ties 6(o)     
Total 47     
Metric 16-30 - Metric 1-15 
Negative Ranks 18(p) 17,94 323,00 
Positive Ranks 23(q) 23,39 538,00 
Ties 6(r)     
Total 47     
Grupo Experimental 
  
  
  
  
  
  
  
Scale 16-31 - Scale 1-16 
Negative Ranks 11(a) 10,95 120,50 
Positive Ranks 14(b) 14,61 204,50 
Ties 7(c)     
Total 32     
Contour 16-31 -  Contour 
1-16 
Negative Ranks 15(d) 13,47 202,00 
Positive Ranks 13(e) 15,69 204,00 
Ties 4(f)     
Total 32     
Intervals16-31 – Intervals 
1-16 
Negative Ranks 14(g) 16,14 226,00 
Positive Ranks 14(h) 12,86 180,00 
Ties 4(i)     
Total 32     
Rythmic Contour 16-31 - 
Rythmic Contour 1-16 
Negative Ranks 14(j) 14,61 204,50 
Positive Ranks 12(k) 12,21 146,50 
Ties 6(l)     
Total 32     
Memory 16-30 - Memory 
1-15 
Negative Ranks 10(m) 13,00 130,00 
Positive Ranks 18(n) 15,33 276,00 
Ties 4(o)     
Total 32     
Metric 16-30 - Metric 1-15 
Negative Ranks 13(p) 14,23 185,00 
Positive Ranks 16(q) 15,63 250,00 
Ties 3(r)     
Total 32     
 108
a  Scale 16-31 < Scale 1-16; b  Scale 16-31 > Scale 1-16; c  Scale 16-31 = Scale 1-16; d  Contour 16-31 <  
Contour 1-16; e  Contour 16-31 > Contour 1-16; f  Contour 16-31 = Contour 1-16; g  Intervals 16-31 < Intervals 1-
16; h  Intervals 16-31 > Intervals1-16; i  Intervals16-31 = Intervals 1-16; j  Rythmic Contour 16-31 < Rythmic 
Contour 1-16; k  Rythmic Contour 16-31 > Rythmic Contour 1-16; l  Rythmic Contour 16-31 = Rythmic Contour 1-
16; m  Memory 16-30 < Memory 1-15; n  Memory 16-30 > Memory 1-15; o  Memory 16-30 = Memory 1-15; p  
Metric 16-30 < Metric 1-15; q  Metric 16-30 > Metric 1-15; r  Metric 16-30 = Metric 1-15 
 
 
 
 
Wilcoxon Test Statistics(c) 
 
  
Scale 16-
31 - Scale 
1-16 
 Contour 16-31 
- Contour 1-16 
Intervals 16-31 
- Intervals 1-16 
Rythmic 
Contour 16-31 
- Rythmic 
Contour 1-16 
Memory 
16-30 - 
Memory 1-
15 
Metric 16-
30 - Metric 
1-15 
GC 
  
Z 
-3,930(a) -,095(b) -2,629(b) -,908(b) -4,284(a) -1,403(a) 
Asymp. Sig. 
(2-tailed) ,000 ,924 ,009 ,364 ,000 ,161 
GEl 
  
Z 
-1,145(a) -,023(a) -,531(b) -,746(b) -1,682(a) -,706(a) 
Asymp. Sig. 
(2-tailed) ,252 ,982 ,596 ,456 ,093 ,480 
a  Based on negative ranks. 
b  Based on positive ranks. 
c  Wilcoxon Signed Ranks Test 
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Teste de Kruskal Wallis para os testes da MBEA na variável Grupos (GC, GED e 
GEE) 
 
 
Ranks 
 
 GC,GED e GEE N Mean Rank 
Scale GC 47 50,44 
GED 15 19,90 
GEE 17 28,88 
Total 79 
 
 Contour GC 47 49,74 
GED 15 18,47 
GEE 17 32,06 
Total 79 
 
Intervals GC 47 50,83 
GED 15 16,77 
GEE 17 30,56 
Total 79 
 
Rhythmic 
Contour 
GC 47 46,62 
GED 15 27,27 
GEE 17 32,94 
Total 79 
 
Metric GC 47 48,60 
GED 15 29,60 
GEE 17 25,41 
Total 79 
 
Memory GC  47 50,56 
GED 15 18,50 
GEE 17 29,76 
Total 79 
 
 
 
 
 
Kruskal Wallis Test Statisticsa,b 
 
 
Scale 
Different 
Contour Same Contour 
Rhythmic 
Contour Metric Memory 
Chi-Square 25,539 23,882 28,981 10,273 16,620 26,804 
Df 2 2 2 2 2 2 
Asymp. Sig. ,000 ,000 ,000 ,006 ,000 ,000 
a. Kruskal Wallis Test  
b. Grouping Variable: GC, GED e GEE 
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Teste de LSD: Comparação múltipla de médias para os testes da MBEA na 
variável Grupos (GC, GED e GEE) 
 
 
RANK 
 
Created Variablesb 
 
Source 
Variable 
Functio
n New Variable Label 
IND_scalea Rank RIND_sca Rank of IND_scale 
IND_ca Rank RIND_c Rank of IND_c 
IND_Inta Rank RIND_Int Rank of IND_Int 
IND_r_ca Rank RIND_r_c Rank of IND_r_c 
IND_meta Rank RIND_met Rank of IND_met 
IND_mema Rank RIND_mem Rank of IND_mem 
a. Ranks are in ascending order.  
b. Mean rank of tied values is used for ties. 
 
 
 
Post Hoc Tests 
 
Multiple Comparisons 
 
LSD 
 
Dependent Variable 
(I) Controlo, 
Direita e 
Esquerda 
(J) 
Controlo, 
Direita e 
Esquerda 
Mean 
Difference (I-
J) Std. Error Sig. 
95% Confidence Interval 
Lower 
Bound 
Upper 
Bound 
Rank of IND_scale Controlo Dir. 30,536170* 5,618418 ,000 19,34612 41,72622 
Esq. 21,553817* 5,362032 ,000 10,87441 32,23323 
Dir. Controlo -30,536170* 5,618418 ,000 -41,72622 -19,34612 
Esq. -8,982353 6,711470 ,185 -22,34940 4,38470 
Esq. Controlo -21,553817* 5,362032 ,000 -32,23323 -10,87441 
Dir. 8,982353 6,711470 ,185 -4,38470 22,34940 
Rank of IND_c Controlo Dir. 31,278014* 5,722991 ,000 19,87969 42,67634 
Esq. 17,685857* 5,461833 ,002 6,80767 28,56404 
Dir. Controlo -31,278014* 5,722991 ,000 -42,67634 -19,87969 
Esq. -13,592157 6,836388 ,050 -27,20800 ,02369 
Esq. Controlo -17,685857* 5,461833 ,002 -28,56404 -6,80767 
Dir. 13,592157 6,836388 ,050 -,02369 27,20800 
Rank of IND_Int Controlo Dir. 34,063121* 5,440735 ,000 23,22696 44,89928 
Esq. 20,270964* 5,192457 ,000 9,92929 30,61264 
Dir. Controlo -34,063121* 5,440735 ,000 -44,89928 -23,22696 
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Esq. -13,792157* 6,499220 ,037 -26,73647 -,84784 
Esq. Controlo -20,270964* 5,192457 ,000 -30,61264 -9,92929 
Dir. 13,792157* 6,499220 ,037 ,84784 26,73647 
Rank of IND_r_c Controlo Dir. 19,350355* 6,380771 ,003 6,64195 32,05876 
Esq. 13,675845* 6,089596 ,028 1,54736 25,80433 
Dir. Controlo -19,350355* 6,380771 ,003 -32,05876 -6,64195 
Esq. -5,674510 7,622137 ,459 -20,85531 9,50629 
Esq. Controlo -13,675845* 6,089596 ,028 -25,80433 -1,54736 
Dir. 5,674510 7,622137 ,459 -9,50629 20,85531 
Rank of IND_met Controlo Dir. 18,995745* 6,101982 ,003 6,84260 31,14889 
Esq. 23,183980* 5,823528 ,000 11,58542 34,78254 
Dir. Controlo -18,995745* 6,101982 ,003 -31,14889 -6,84260 
Esq. 4,188235 7,289110 ,567 -10,32929 18,70576 
Esq. Controlo -23,183980* 5,823528 ,000 -34,78254 -11,58542 
Dir. -4,188235 7,289110 ,567 -18,70576 10,32929 
Rank of IND_mem Controlo Dir. 32,063830* 5,554590 ,000 21,00091 43,12675 
Esq. 20,799124* 5,301116 ,000 10,24104 31,35721 
Dir. Controlo -32,063830* 5,554590 ,000 -43,12675 -21,00091 
Esq. -11,264706 6,635224 ,094 -24,47990 1,95049 
Esq. Controlo -20,799124* 5,301116 ,000 -31,35721 -10,24104 
Dir. 11,264706 6,635224 ,094 -1,95049 24,47990 
*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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Teste de Kruskal-Wallis para as Respostas Iguais e Respostas Diferentes na 
variável grupos (GC, GED e GEE) 
 
Kruskal-Wallis Test 
 
Ranks 
 
  GC, GED e GEE N Mean Rank 
4 testes igual GC 47 44,23 
GED 15 36,97 
GEE 17 30,97 
Total 79   
4 testes diferente GC 47 50,53 
GED 15 16,77 
GEE 17 31,38 
Total 79   
 
 
 
Test Statistics(a,b) 
 
  4 testes igual 
4 testes 
diferente 
Chi-Square 4,514 27,735 
Df 2 2 
Asymp. Sig. ,105 ,000 
a  Kruskal Wallis Test 
b  Grouping Variable: GC, GED e GEE 
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Teste de LSD, comparação múltipla de médias para as Respostas Iguais e 
Respostas Diferentes na variável grupos (GC, GED e GEE) 
 
Post Hoc Tests 
 
Multiple Comparisons 
 
Dependent Variable: Rank of r_4_testes_diferente 
 
LSD 
 
(I) GC, GED, 
GEE (J) GC, GED, GEE 
Mean 
Difference (I-J) Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
          
Lower 
Bound 
Upper 
Bound 
GC GED 33,765248(*) 5,528230 ,000 22,75482 44,77567 
  GEE 19,149562(*) 5,275959 ,001 8,64158 29,65754 
GED GC 
-33,765248(*) 5,528230 ,000 -44,77567 -22,75482 
  GEE 
-14,615686(*) 6,603736 ,030 -27,76817 -1,46321 
GEE GC -19,149562(*) 5,275959 ,001 -29,65754 -8,64158 
  GED 14,615686(*) 6,603736 ,030 1,46321 27,76817 
*  The mean difference is significant at the .05 level. 
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Testes de Kruskal Wallis para a Pontuação nas respostas Marcha/Valsa e 
Sim/Não (Testes de Metric e Memory) na variável Grupos (GC, GED e GEE) 
 
Kruskal-Wallis Test 
 
Ranks 
 
  Grupos N Mean Rank 
metric marcha (15) GC 47 46,88 
GED 15 30,07 
GEE 17 29,74 
Total 79   
metric valsa (15) GC 47 47,80 
GED 15 33,77 
GEE 17 23,94 
Total 79   
memory sim (15) GC 47 48,29 
GED 15 26,83 
GEE 17 28,71 
Total 79   
memory não (15) GC 47 48,18 
GED 15 19,73 
GEE 17 35,26 
Total 79   
 
 
 
Test Statistics(a,b) 
 
  
metric 
marcha (15) 
metric 
valsa (15) 
memory 
sim (15) 
memory 
não (15) 
Chi-Square 10,543 15,208 17,622 18,711 
Df 2 2 2 2 
Asymp. Sig. ,005 ,000 ,000 ,000 
a  Kruskal Wallis Test 
b  Grouping Variable: Grupos 
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Teste de LSD, comparação múltipla de médias para a Pontuação nas respostas 
Marcha/Valsa e Sim/Não (Testes de Metric e Memory) na variável grupos (GC, 
GED e GEE) 
 
Post Hoc Tests 
 
Multiple Comparisons 
 
LSD 
 
Dependent 
Variable (I) Grupos (J) Grupos 
Mean Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
            Lower Bound Upper Bound 
Rank of 
metric_marcha 
  
  
  
  
  
GC 
  
GED 16,816312(*) 6,380147 ,010 4,10915 29,52348 
GEE 17,147685(*) 6,089000 ,006 5,02039 29,27498 
GED  GC 
-16,816312(*) 6,380147 ,010 -29,52348 -4,10915 
GEE ,331373 7,621392 ,965 -14,84794 15,51069 
GEE 
  
GC -17,147685(*) 6,089000 ,006 -29,27498 -5,02039 
GED 
-,331373 7,621392 ,965 -15,51069 14,84794 
Rank of 
metric_valsa 
  
  
  
GC 
  
GED 14,031206(*) 6,114217 ,025 1,85369 26,20872 
GEE 23,856696(*) 5,835205 ,000 12,23488 35,47851 
GED 
  
GC -14,031206(*) 6,114217 ,025 -26,20872 -1,85369 
GEE 9,825490 7,303725 ,183 -4,72114 24,37212 
  
  
GEE 
  
GC 
-23,856696(*) 5,835205 ,000 -35,47851 -12,23488 
GED 
-9,825490 7,303725 ,183 -24,37212 4,72114 
Rank of 
memory_sim 
  
  
  
  
  
GC 
   
GED 21,453901(*) 5,630717 ,000 10,23936 32,66845 
GEE 19,581352(*) 5,373769 ,000 8,87856 30,28414 
GED 
  
GC 
-21,453901(*) 5,630717 ,000 -32,66845 -10,23936 
GEE 
-1,872549 6,726162 ,781 -15,26886 11,52376 
GEE 
  
GC 
-19,581352(*) 5,373769 ,000 -30,28414 -8,87856 
GED 1,872549 6,726162 ,781 -11,52376 15,26886 
Rank of 
memory_não 
  
  
  
  
  
GC 
  
GED 28,447518(*) 5,960016 ,000 16,57712 40,31792 
GEE 12,916145(*) 5,688041 ,026 1,58743 24,24486 
GED 
  
GC 
-28,447518(*) 5,960016 ,000 -40,31792 -16,57712 
GEE 
-15,531373(*) 7,119526 ,032 -29,71114 -1,35161 
GEE 
  
GC -12,916145(*) 5,688041 ,026 -24,24486 -1,58743 
GED 15,531373(*) 7,119526 ,032 1,35161 29,71114 
*  The mean difference is significant at the .05 level. 
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Testes de Kruskal Wallis para as dimensões Melodic, Temporal e Memory 
nos Grupos (GC, GED e GEE) 
 
Kruskal-Wallis Test 
 
Ranks 
 
  Grupos N Mean Rank 
Melodic GC 47 51,47 
GED 15 15,97 
GEE 17 29,50 
Total 79   
Temporal GC 47 49,76 
GED 15 26,50 
GEE 17 24,94 
Total 79   
Memory GC 47 50,56 
GED 15 18,50 
GEE 17 29,76 
Total 79   
 
 
 
Test Statistics(a,b) 
 
  Melodic Temporal Memory 
Chi-Square 31,809 21,059 26,804 
df 2 2 2 
Asymp. Sig. ,000 ,000 ,000 
a  Kruskal Wallis Test 
b  Grouping Variable: Grupos 
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Teste de LSD, comparação múltipla de médias para as dimensões Melodic, 
Temporal e Memory nos Grupos (GC, GED e GEE) 
 
Post Hoc Tests 
Multiple Comparisons 
LSD  
Dependent Variable (I) Grupos (J) Grupos 
Mean 
Difference (I-J) Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 
            Lower Bound Upper Bound 
Rank of melodic 
  
  
GC 
  
GED 35,501418(*) 5,300408 ,000 24,94474 46,05810 
GEE 21,968085(*) 5,058533 ,000 11,89314 32,04303 
GED 
  
GC 
-35,501418(*) 5,300408 ,000 -46,05810 -24,94474 
GEE 
-13,533333(*) 6,331592 ,036 -26,14379 -,92287 
GEE 
  
GC -21,968085(*) 5,058533 ,000 -32,04303 -11,89314 
GED 13,533333(*) 6,331592 ,036 ,92287 26,14379 
Rank of Temporal 
  
GC 
  
GED 23,255319(*) 5,883040 ,000 11,53823 34,97241 
GEE 24,814143(*) 5,614578 ,000 13,63174 35,99654 
GED 
  
GC -23,255319(*) 5,883040 ,000 -34,97241 -11,53823 
GEE 1,558824 7,027574 ,825 -12,43780 15,55545 
GEE 
  
GC 
-24,814143(*) 5,614578 ,000 -35,99654 -13,63174 
GED 
-1,558824 7,027574 ,825 -15,55545 12,43780 
Rank of IND_mem GC 
  
GED 32,063830(*) 5,554590 ,000 21,00091 43,12675 
GEE 20,799124(*) 5,301116 ,000 10,24104 31,35721 
GED 
  
GC 
-32,063830(*) 5,554590 ,000 -43,12675 -21,00091 
GEE 
-11,264706 6,635224 ,094 -24,47990 1,95049 
  
  
GEE 
  
GC 
-20,799124(*) 5,301116 ,000 -31,35721 -10,24104 
GED 11,264706 6,635224 ,094 -1,95049 24,47990 
*  The mean difference is significant at the .05 level. 
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 Estatísticas descritivas 
 
Grupos   Melodic Temporal Memory 
GC N Valid 47 47 47 
Missing 0 0 0 
Mean 26,4539 25,9362 26,5745 
Median 27,6667 26,5000 27,0000 
Std. Deviation 2,98015 2,94813 2,70060 
Minimum 18,00 19,00 16,00 
Maximum 29,67 30,00 30,00 
Percentiles 25 26,0000 24,0000 26,0000 
50 27,6667 26,5000 27,0000 
75 28,3333 28,5000 28,0000 
GED N Valid 15 15 15 
Missing 0 0 0 
Mean 19,9556 21,8333 20,8000 
Median 19,0000 23,0000 22,0000 
Std. Deviation 3,34253 4,28730 3,94968 
Minimum 15,33 12,00 14,00 
Maximum 25,00 28,50 27,00 
Percentiles 25 16,3333 18,5000 17,0000 
50 19,0000 23,0000 22,0000 
75 24,3333 25,0000 24,0000 
GEE N Valid 17 17 17 
Missing 0 0 0 
Mean 22,8039 21,6471 22,9412 
Median 23,3333 21,5000 24,0000 
Std. Deviation 3,99837 4,13735 4,62967 
Minimum 13,67 12,00 11,00 
Maximum 29,67 27,50 30,00 
Percentiles 25 20,1667 19,0000 19,5000 
50 23,3333 21,5000 24,0000 
75 25,6667 24,7500 26,5000 
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Ficha de Identificação 
 
MBEA – Montreal Battery of Evaluation of Amusia 
 
Nome: 
Contacto: 
 
Idade: 
 
Sexo:               F               M 
 
Profissão: 
 
Habilitações Literárias: 
 
 
 
Em relação à mão que usa para escrever, é: 
 
Esquerdino                             Dextro                           Ambidextro 
 
 
 
Conhecimentos musicais: 
 
Teve aulas de música? 
 
 Se sim, durante quanto tempo? 
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Consentimento Informado  
 
Avaliação da Amusia em Doentes Epilépticos submetidos à Cirurgia de 
Esclerose Mesial. 
 
 O presente documento visa fornecer-lhe a informação básica de que 
depende o seu consentimento para a participação voluntária neste projecto 
de investigação. Este documento é um requisito necessário para essa 
participação. Pede-se que o leia, coloque as suas dúvidas a quem lho 
apresenta e, se quiser participar, assine-o. Leve o tempo que entender 
necessário para examiná-lo. 
 No estudo que se propõe a sua participação, o objecto de 
investigação será a avaliação das capacidades musicais (percepção, 
memória) em sujeitos epilépticos que tenham sido submetidos a cirurgia. 
Pretende, assim, verificar-se as diferenças e alterações ao nível musical, 
de acordo com a função da área cerebral removida cirurgicamente. 
 A responsabilidade pela confidencialidade dos dados recolhidos será 
inteiramente dos investigadores. 
 Uma vez que a sua participação é voluntária, poderá em qualquer 
momento desistir do processo, sem qualquer receio de penalização ou 
perda de direitos.  
Se subsistirem algumas dúvidas ou forem necessários 
esclarecimentos suplementares previamente à sua participação, poderá 
contactar: 
 
Ana R. Milheiro Pires           anarosamp@yahoo.com 
 
Data e Assinatura do participante: 
 
Data e Assinatura do Investigador: 
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MBEA – Montreal Battery of Evaluation of Amusia 
 
 
Instruções de resposta: 
 
Para os testes de 1 a 4: 
Para a resposta Igual, colcar o símbolo = 
Para a resposta Diferente, colocar o símbolo ≠ 
 
Para o teste 5, colocar uma cruz sobre a opção que achar correcta – Marcha ou 
Valsa 
 
Para o teste 6, colocar um S (Sim), no caso de já ter ouvidoa melodia, ou um N 
(Não), no caso de não ter ouvido a melodia. 
 
 Teste 1 Teste 2 Teste 3 Teste 4 Teste 5 Teste 6 
1     Marcha        Valsa  
2     Marcha        Valsa  
3     Marcha        Valsa  
4     Marcha        Valsa  
5     Marcha        Valsa  
6     Marcha        Valsa  
7     Marcha        Valsa  
8     Marcha        Valsa  
9     Marcha        Valsa  
10     Marcha        Valsa  
11     Marcha        Valsa  
12     Marcha        Valsa  
13     Marcha        Valsa  
14     Marcha        Valsa  
15     Marcha        Valsa  
16     Marcha        Valsa  
17     Marcha        Valsa  
18     Marcha        Valsa  
19     Marcha        Valsa  
20     Marcha        Valsa  
21     Marcha        Valsa  
22     Marcha        Valsa  
23     Marcha        Valsa  
24     Marcha        Valsa  
25     Marcha        Valsa  
26     Marcha        Valsa  
27     Marcha        Valsa  
28     Marcha        Valsa  
29     Marcha        Valsa  
30     Marcha        Valsa  
31     ____________________ _________ 
 
